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گرداورنده: دکتر کامران احمدی 
مولف برگزیده کتاب سال دانشجویی ۱۳۷۵ با رئبه اول 
موّلف برگزیده کتاب سال جمهوری اسلامی اپران ۱۳۷۷ 
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سرشناسه احمدی, کامران. 
عنوان و نام پدیدآور گوارش و کبد هاریسون ۲۰۱۵ - سسیل ۲۰۱۶ /گردآورنده کامران احمدی. 
شخصات نشر تهران: فرهنگ قردا: ۱۳۹۶ 
مشخصات ظاهری ۰ص .: مصور(رنگی) جدول (رنگی), نمودار(رنگی) . ؛ ۲۷ * ۲۹ سم. 
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وضعیت فهرست نویسی teed‏ 
یادداشت کتاب حاضر بر اساس کتایهمای" ,\8th ed Harrison's principles of intemal medicine‏ ۱۲۰۱۸ و کاب" Andreoli and‏ 
¥-4F,5th ed,Carpenter's Cecil essentials of medicine‏ ۲ است . 
عنوان دیگر اصول طب داخلی هریسون. 
عنوان دیکر مبانی طب داخلی سسیل. 
موضوع گوارش -- اندام‌ها -- بیماری‌ها 
موضوع Digestive organs -- Diseases‏ 
موضوع کید -- بیماری‌ها 
موضوع Liver -- Diseases‏ 
موضوع گوارش -- اندام‌ها -- بیماری‌ها -- آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی) 
موضوع Diseases -- Examinations , questions, etc. (Higher‏ سب (Digestive organs‏ 
موضوع کید -- بیماری‌ها -- آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی) 
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شناسه افزوده هریسون. تنسلی‌راندولف ۰ ۱۹۰۰ - ۱۹۷۸ع- اصول طب داخلی هریسون 
شناسه افزوده سسیل,» راسل old‏ ۱۸۸۱ - ۱۹۶۵ م.مبانی طب داخلی سسیل 
رده بندی کنگره ۶ گ ۲ اف 130۸۰۱7 
رده بندی دیویی ۶۶۳/۳ 
شماره کتابشناسی ملی ۱۴۹۱۶ 
گایدلاین گوارش و کبد 
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گردآورنده- دکتر کامران احمدی‎ 

spi‏ فرهنگ فردا 

حروفچینی: مسسه فرهنگی_ انتشارتی احمدی 
صفحه‌آرایی: موّسسه فرهنگی_انتشارتی احمدی 
گرافیک: محسن یورحسین 

لیتوگرافی: خجسته 

چاپ و صحاقی: خجسته 

نوبت چاپ: اول- تابستان VF‏ 

$y‏ .۱ جلد 

بهاء: ۶۰۰۰۰ تومان 

٩۷۸-۹۶۴ -۸۰۱۷ -۴۳ -۳ شابک:‎ 


© هر گونه برداشت از مطالب این GES‏ منوط dy‏ اجازه رسمی از دکتر کامران احمدی می‌باشد. 
* این مجلد در هیچ انتشارات و کتابفروشی به lta jab‏ فرهنگ فرا قابل فروش و عرضه نمی ABU‏ با متخلفین برخوردقانونی خواهد 
شد. متقاضیان لازم است برای ذریافت این مجموعه به طور مستقیم با انتشارات فرهنگ فردا تماس حاصل نمایند. 


۴ لازم به ذکراست انتشارات فرهنگ فردا در هیچ تقطه‌ای از تهران و ایران نماینده‌ای ندارد. 
۶6 کلیه حقوق gol.‏ و معنوی این کتاپب متحصراً متعلق ay‏ دکتر کامران احمدی است: NAD‏ هرگونه crest‏ تکثیر و استفاده ازاين کتاب به غیر 
از فقط یک نفر خریدار علاوه بر پیگرد قانوتی. از نظر شرعی نیزیا عدم رضایت موّلف همراه می‌باشد. 


گوارش و کید/ * 


گوارش و کبد, * 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


سندرم‌های ارتی 
علائم بالبتی 
aes‏ 
درمان 

آپدمیولوژی 

cull علاتم‎ 

درمان 

کارسپنوم هیانوسلولر 


آیبدمبولوژی 


کانسرهای صفراوی 


. کلانژیوکارسبنوم‎ 
ub ay 


تومورهای نوروآندوکرین بانکراس ۸٩‏ 


بیماری‌های پانگراس ۰ ۰ ٩۱‏ 


۹٩ 


پانگراتیس جاد 
اتبولوژی, 

علانم بالینی 
عوارصر, 

تشجیصی 
پیش‌آگهی 

ذرما 

درمان عود و دکروز 
بانکرایبت مزمن 


تعریف 


سند رم روده تحریک پذیر ۶۲ 


۶۲ 


بیماری‌های التیابی )029 ۷۰ 


¥. 


تومورهای دستگاه گوارش AT‏ 


Ar 


۳ نحرد‎ BOG, سندرم‎ 
dy 

آیدمبولوژی 

تظاهرات دالینی 
فیزیوباتولوژی 

1135 برخورد با‎ sug> 
درمان‎ 

duo 


تعریف و آپیدمیولوژی 

انبولوزی 

باتولوژی 

نظاهرات زوده‌ای کولیت آولسرو 
نطاضرات روده‌ای بیماری کرون 
تطاهرات خارج روده‌ای 
دسخیص 

تشخیص‌های, افترافی 

gle? 

ules‏ جراحی 


کانسر مری 
اپدمبولوژی 
پائولوزی, 
علائم بالینی, 
ce‏ 

در مان 
پیشآگهی 


کانسو معده 


دیسفاتی ۳۴ 
دیسفاژی اروفارنژال ۳۳ 
دیسفاژی مری ۳۵ 
اختلالات حرکنی مری ۳۵ 
آشالاریی ۳۵ 
آشالاری ثاتوبه ۳۷ 
اسکلروذرمی ay‏ 
اسپاسم عنتشر مری, 1 
حلفه‌ها (Rings)‏ و پرده‌های 

۳۸ مری‎ (Web) 
YA (Rings) حلقه‌هايی مری‎ 
۳۹ (Web) مری‎ ody 
va اروفازت اتورببوفشک‎ 
۳ عهودت‌های مری‎ 
۳۲ Sis زخم‎ 
fT PUD) Sag زخم‎ 
۳۲ عوامل دفاعی در برابرزخم پینیک‎ 
تعریف زخم بیتبک ن‎ 
۴۲ ریسک فاتنورها‎ 
۳ آبیدمیولوژی‎ 
بائولوژی و‎ 
FY ارتباط زخم پیتیک یابدخیمی‎ 
۴ فیریوبأنولوژی‎ 


FY اختلالات اسید بیتیگ‎ 3H.Pylon 


عوامل دیگری به حزء gH. Pylon‏ 

تاذ در Sans deal cpl‏ ۴۸۵ 
تظاهرات دالیتی ۴۶ 
عوارض زخم بیتیک ۳2 
خونربری گوارشی YF‏ 
پرکوراسیون ¥F‏ 
ائسداد راه خروچی bine‏ ۳۷ 
روش‌های تشخیصی ۳۷ 
درمان ... ۳۹ 
درمان حراحی uF‏ 
عوارص جراحی ay‏ 


سوء‌جذب ۱ 
تعربی 2 1 
مکانسم‌های سوء خدب ۱ 
تظاهرات بالیتی -.... ۱ 
oan)‏ ۱ 


en‏ رس 
ppd‏ رشد بیش از A‏ باکتری‌ها ۶ 


اسهال A‏ 
اسهال حاد ۸ 
تحوه برگورد با اسههال حاد " 
درمان ۷ 
اسهال مزمن ۲ 
ogee‏ برخوزد با اسهال مزمن YO‏ 
پیوست ۷۷ 
تحوه برخور با یبوست ۷ 
خونزیزی‌های گوارشی . ۰ ۲۱ 
اییدمیولوژی ۳ 
شانه‌شناسی ۳ 
lane‏ خونریزی گوارشی ۳ 
خوتریری Laas‏ روده VY Soy‏ 
خونربزی با متشاکولون ۳۴ 

چگونگی برخورد با بیمار مبتلا به 
خونویزی گوارشی ۳ 
اررنابی, اولیه ۳۴ 


افترای cpp?‏ گوارشی فوقانی از 

نحنانی vA.‏ 
برخورد تا حونربری گوارشی bys‏ ۲۵ 
برخورد با خونریری گوارشی تحنانی ۲۷ 
خونریری گوارشی با منشا نابعلوم ۰ ۲۸ 
مثبت شدن آزمون خون محفی ۰ ۲۹ 


بیمارق های مری ۳۱ 
علایم دیماری‌های مری ۳ 
رفلاکسن up 45 odes‏ ۳۱ 
uy‏ بارت ۳۳ 


خوتریری ارواریس 


آنیست 


J باکتریال حوديه حودي‎ fmt quad pot 


سندرم هپاتوزنال 
آسفالوبآنی کدی 

اثرات سیروز بر روی ربه 
سندرم هپاتوپولموناری 
هییرتأسبون بورتویولموناری 
کارسینوم سلول SAS‏ 
پیماری‌های عروفی کید 
ترومنور py‏ بورت 

سدرم بودکباری 

تبوید کید 


باتوژنر ۱۳۲ 
تظاهرات حارج wy GS‏ 
باتولوژی wy‏ 
آپبدمیولوژی ۳۹ 
A cule‏ ۱۳۹ 
هبانیت 8 ۱۳۹ 
انیت D‏ ۱۴۰ 
C cole‏ 1۳۰ 
E cuile‏ ۱۳ 
تظاهرات بالیتی ۱۴۲ 
بافته‌های آرمایشگاهی Wr‏ 
آزمانشات سرولوژیک wy‏ 
الکوربتم انواع عیائبت‌ها ۱۳۵ 
cst tay‏ ۱۴۷ 
عوارض ۱۳۷ 
درمان 1۳۹ 
درمان ashe‏ 13 حاد ۱۳۹ 
درمان هیانیت ن) dle‏ ۱۴۹ 


SFA ole cule درمان‌های کلی‎ 


انیولوژی ۶ 
علائم esl‏ ۵۶ 
تشخیص ۵۶ 
lays‏ ۵۶ 
سیروزکبدی 3۸ 
Ayu‏ ۱۵۸ 
انبولوژی ۸ 
spl‏ ۸ 
علائم بالینی 19۸ 
تشخیص 12۸ 
عوارض سبروز 104 
احثلال عمنکرد هداتوسلولر ال 
غیبرتأسبون بورت ۹ 
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A تست‌های آزمایث‌گاهی‎ 
WA (pcs تصویرنرداری‎ 
\We ببویسی کید‎ 
Ws Staging و‎ Giadmg 


۱۳۲ (6S سمارهای‎ Management 


ارزیابی کا رکرد کید ۱۲۳ 
سلی‌رونس سرم we‏ 
سلی‌روس آدراز wr‏ 
آمیبباک حور, vt‏ 
آنزیم‌های سرم wy‏ 
آزمون‌های اندازدگبوی‌کننده عملکرد 
GAS Kyrie gs‏ روز 
آلنومس سرم ۳۷۲ 
گلویولیر‌های سرم 1۷ 
فاکتورهای انعفادی ۱۷ 


۱۳۷ تشضصی‎ , sled ples 


۳۹ روسمی ها‎ He ped 
wa متابولیسم بیلی‌رویین‎ 
AS اخنلالات متابولسم بیلی‌روبین‎ 

موحب هیپرسیلی‌روبسمی غرکتزوگه 
می‌شوتد ۳۹ 
افرایش تولیذ ببلی‌روبین wa‏ 
poll inl‏ کیقی تزا روبجم ۱۷۹ 
اختلالات ارثی کنژوگاسیون 


بیلی‌روبین تلا 
سندرم کویگلر -نجار نوج We T‏ 
سندرم کرنگار slow.‏ نوع We TI‏ 
pia‏ ژیلبرت ws‏ 
اختلالات متابولیسم ببلی‌رویین که 
مي‌توانند موجب هیپریبلی‌روبینمی 
مختلط (Mined)‏ با غالبا کنژوگه 
شوند ۱۳۲ 
سندرم ذوبین -جانسون WY‏ 
dae‏ رم روئور ) SPF (Rotol‏ 
هیاتبت حاد ویروسی ۳۵ 
ویروس‌شناسی و اتبولوزی ۰ ۱۳۵ 
هبائبت ۸ ۱۳۵ 
Baska‏ ۱۳۵ 
Wer D cola‏ 
هبائت ۲ ۱۳۶ 


wy ۳ هیاثت‎ 


انبولوژی ۹۹ 
تظاحرات a4 fall‏ 
تشصصی ۱۰ 
درمان ۱ 
درمان eile‏ نز 
کارسیتوم پانکراس . نا 
ایندمیولوژی و رسک فاکتورها Voi‏ 
Siglo‏ نت 
call ells‏ ۳ 
Ut‏ ارت 
درماین رل 
ببماری‌های کیسه صفرا و 

مجاری Sabo‏ ۳۶ 
آناتومی و فیرسولوژی ۷-۶ 
سنگ‌های صفراوی ۰۶۴ 
ایث‌‌یولوژی a‏ 


بانژثر سنگ‌های صفراوی .. . ۱۰۶ 
علائم بالیتی ۷ 
clo Saw‏ صفراوی بی‌علامت . ۱۰۷ 
Fete lees se ines,‏ 


صفراوي 4۸ 
کله‌سسئیت؛ VW Ole‏ 
کله سستیت ندون rant‏ "۱۷ 
کله‌سیستبت مزمن ... "۱1 
بولیب‌هاي کیسه ععرا "1 
کارسینوم کیسه عقرا ۷۲ 
دیس‌گیئزی کیسه صفرا wy‏ 
cSt‏ کلذ وک حد. wy‏ 
کلانژیت حرکي Wy ole‏ 
تادگراتیت باشی ار نگ صبرازی ۱۱۳ 
تئویلاسم‌شای صفراوی WF‏ 
کلانژیت اسکلروران dade)‏ رل 
تدگی‌های صفراوی Na‏ 
سایرعلل انسداد صفرایوی ya‏ 
روش برخورد با پیمار Op Mine‏ 
بیماری کدی 

۶ مقدمه‎ 
WF کید‎ she sila 
۱۱۶ ۰ علانم بالیش بیماری‌های کید‎ 
We . slay Sle sun, 


۱۱۷ ۰. قبریکی بیماری‌های کید‎ dules 
WA AS sla giles طبفه‌نندی‎ 


کوارش و کبد/ ۰ 
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Next Level 
مقدمه ای که جتما خوانده شود‎ 


معرقی نسل جدید گایدلاین‌ها 
در سال ۱۳۹۵ کایدااین‌ها دجار تغیپرات بنبادین گردید و ابنجالب دست به نغیبرات مهم در جهت ارتقاه کیفی 
و poll‏ این عجموعه زدم آين lye‏ را می‌توان در ۲ بخشی زیر توضیح داد. 


۲ تغییر یافت؟‎ Next level plus og مجموعه‎ yet چرا عنوان‎ ۴ 


تصمبم گرفته سد نکات مهم بائولوژی رابینز فارماکولوژی کاترونگ ترور. دستورالعمل‌های کنسوری و ابیدمیولوژی بیماری‌های شایع در 
ابران به اتهای هر فصل اضافه شود (۱*۱۱۷: اما این اقدام dem‏ محاستی دارد: 

| دانجریان هر فصل را که مطالعه می‌نما بند با نکات مهم اتولوزیء فارماکولوزی, دسئورالعمل‌های کشوری و اببدمبولوزی بیماری‌های 
Lal lo‏ می‌شوند و از همان انتدا Gul‏ مطالب ر! dam‏ بار دورد می‌کنند. 

ب) با اضاقه شدن نکات مهم باتولوزی و فارماکولوزی و مطالعه همزمان با درس داخلی به درک هر چه بیدتر مطالب داخلی کمک قابل 
توجیمی می‌شود. 

۲ در بسیاری از دانشگاه‌های کشور در دوره شیزیوپانولوژی هنگام تدریس هریک از کورس‌های داخلی به طور همزمان باتولوژی و 
فارماکولوزی همان مباحث ندر یس وامنحان گرفته می‌شود؛اینافدام کمک بسبار شابان توجهی به دانسجویان حوره قیزبو پا تولوزی می‌تماید. 
7 لازم ند ذکر است که مطالعه این تکات دانشجویان و بزشکان lu gly‏ از مطالعه کابدلاین‌های باتولوژي: فارما کولوژی و اسدمولوژی 
نمی‌نماید و حتماً LAS cpl sb‏ هم به صورت جداگانه مطالعه شوند. 

ads ۸‏ دسیار میعم این است که ممکن است در تعضی از موارد از حمله alge‏ مربوط به سا بح تم ۸ در کنب محتلف. اختلافاتی وجود 
داشته باشد؛ ay‏ همین دلبل اکبدا توصیه می‌شود در هنگام مطالعد توحه داشنه باشید که اگر یک سوالی در مباحت داخلی آمد باسخش 
بک pum‏ می‌شود ولی آگر همین سوّال در باتولوژی بباید ممکن است باسخ آن pom‏ دبگری بشود. به عنوان متال در کناب سسیل ۲۰۱۶ 
شایعترین کانسر ریه " آ«لوگارسموم "عنوان گردیده است حال آتکد شابع‌ترین سرطان ey‏ در ابران SOO”‏ می‌باشد به همین دلبل 
پاسخ این سوال در درس داخلی " آدنوکارسینوم" و در درس اییدمیولوژی بیماری‌های شایع در ابران "SCC"‏ می‌باشد. 


۲ 67 صفحه بندی جدید و خواندن بسبار راحت‌تر گایدلاین‌ها ۲ 


اف در صفحه‌بندی جدید گابدلاین‌ها “ip!‏ حروف و کلمات درشت‌تر و آفاصله سطرها" psig‏ گردبده است نا خواندن کتاب 

pool,‏ و لذت‌بحش تر شود. لدا اگرجه سعی گردیدد است که حجم مطالب در کادلاین‌های حدید کمتر شود و مطالب دسته‌بندي 
شده‌تر ارائه شوند ولی ole ay‏ درشت‌تر شدن فوئت و اقزابش فاصله سطرهاء جیزی در حدود ۱۰ به صفحات کناب اضائه 

گردیده است. 

ب) صفحه dy‏ صفحه تسل جدید گابدلاین‌ها در محیط "سثبتدارانی ایندپزاین طراحي گردنده است که جلوه‌ای بسبار زیبا و در عین حال 
ساده ay‏ کناب داده است. 


4 اصافه شحی سوالات بر انترنی (تعام قطب‌های کشور )» جستیاری les yl‏ و بورد 


“eo‏ مه سار ke Soon iam ei cia‏ و قطب و به سورت مجزا بر گزار می‌شود و از لوقی آشنای 
شببه به سسوالات پرانترنی قطب‌های مختلف کشور بو ید Heino go Seah‏ جام قنیفای agg SF‏ ضورت مد اش 
آورده نسده‌اند که هم به قهم مطالب کمک می‌کنند و هم به درس خواندن افراد عمق می‌دهند. 

پا گروهی از ay af at‏ اضافه تسشن سوالات ارتفاء و بورد در داخل کاندلاین‌های سه درس lola‏ اطفال و جراحی آنتقاد می‌نمایند: در 
صورتی که اگر یه سوالات برانترنی و دستباری سال‌های اخبر نوجه کنمد بسباری از سوالات آزمون‌های بوانترنی و دستباری مشابه سوالات 
ار تقأء و نورد این ونسئه‌ها هستند؛ به همین دلیل اهمبت این سوالات بسپار زیاد است. 

Lr‏ ذکر آين نکنه خالی از لطف نیست کد شاید ۳۰" از ححم گابدلاین‌ها اختصاص به سوالات برانترتی» دستباری ارتقاء و بورد دارد. لذا 
ححم مطالب اصلی گایدلاین‌ها کاملا منطئی می‌باشد واز طرفی کسانی که گایدلاین مطالعه مي‌کنند در حقیقت به طور همزمان سوالات 
برانترنی. دستباری ار تقاه و بورد را هم مطالعد می‌کنند بعنی صرفه‌جویی بسبار زیاد در وفت؛ ولبکن بسیاری ازداوطلبان بدون نوجه به این 
مطلب dans‏ بد تعداد صسفحات کثاب نگاه می کنیّد. dy‏ عبارت دیگر در نسل حدید گابدلاین‌ها با مطالعد یک کتاب در حفیقت فرد ۵ کتاب را 
به صورت همزمان مطالعه نموده است. در تسل جدید کایدلاین‌ها سعی شده است تمام آبحه شما خواسته‌ابد را low!‏ دهبم نا پینستر ار 


ذشنه از ایه استفا 
گذشنه از این مجموعه odd ps BS‏ دکتر کامران احمدی 


VY shawl 


نتلوب 


راد ارب rie glob.‏ 
نییان نوش وتصت ردان نس تکار 
نا fel‏ سرت رسای مايا رده 
باق کی دی مرازب تاش مشب و 


سس 


# ۱ 
پا دای تاش تست وان درس رم Argos‏ 

We aed le. fat fo 

<i. 3 art من‎ 


8( سای بت 


۰ - 
هب زان اه ۱۳۸ 


We re 


9 

= :ّ 
۳ 
| 
15 


۱۹ aia 
ارس‎ 

Td Trask an یدمن‎ 
ییزج بل‎ 
Lathe Hea ی‎ how 


کات سل IVa‏ 


۷ 


ae سر‎ 


سم 
و 
هنابش وت بت 
دسا ماو تسش 
اند موی شون 


bef ve jee: ییا‎ 
’ ماه‎ 


ال 
/ با وت ۳ موی 


که ای اساسا WW‏ 


PY a‏ تألیف بیش از ۶۵۰ عنوان کناب پزند Pe‏ دانشگاهی 

of‏ پایه‌گذاری روش‌های نوین آموزش Sede ot‏ در ایران 

# ایجاد سبکی جدید در cS AIG‏ آموزش پزشکی 

# برگزیده شدن دکتر کامران احمدی در سال‌های ۷۵ و ۷۷ به عنوان مولف برگزیده 
کتاب سال 

# اهداء لوح سپاس سال ۱۳۸۹ جهت تألیف کتب دانشگاه‌های علوم پزشکی کشور به 
دکتر کامران احمدی 

# انتشار پیش از یک میلیون جلد از مجموعهکتب DOM‏ 

هه انتشار پیش از ۳ میلیون جلد GuideLine‏ 

# ارتقاء کیفیت آموزش پزشکی در ایران با تألیف گاید لاین‌های تمام رنگی 
Next Level Plus‏ 

# تألیف مجموعه Question Bank‏ سطر به سطر 

#ه برگزار ی کلاس های حضوری و مکاتبه ای دستیاری و پرانترنی 

#ه تقدیم بیش از ۰۰ ۶۰ رزیدنت تخصصی به کشورعزیزمان آیران از one‏ شرکتکنندگان 
کلاس‌های حضوری و مکاتیه ای دستیاری 

# مشاوره‌های آموزشی به پزشکان. دانشجویان پزشکی و فارغ التحصیلان خارج ا BAS‏ 

SUE‏ برگزاری آزمون‌های رقابتی کشوری جهت آمادگی امتحانات دستیاری و پرانتونی 

(Q & A Series) / 

SWCD {Last‏ صوتی آموزشی دستیاری و پرانترنی 
/+ مشاوره و برنامه ریزی جبهت ادامه تحصیل در خارج از کشور به همراه تألیف کتاب 

#ه شرایط ادامه تحصیل گروه پزشکی در خارج از کشور 

ی نامه ریزی بای تیف چندین مجموعه کت کاربردی در آیندهای نز زدیک 


اما تلا همچنان ادامه خواهد داشت ... 


1 ۲ fifa 
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دانلود رایگان جدید ترین کتاب cla‏ طب 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * 
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Telegram : >>> @khu_medical 


مویسسه فرهتگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۴۲ کاهش سطح جذبی روده پس از رزکسیون با انفارکتوس روده کوچک 
لاکتاز یا آبتالیپوپروتئینمی 

آها مرحلسه انتقال: پس از جذب, مواد غذایی از طریق سیستم وریدی با 
لتفی از روده خارج می‌شوند. لذا انسداد وریدی مزانتریک, لنفانوکتازی یا انسداد 
لنفاوی ناشی از بدخیمی با بیماری‌های انفیلتراتیو مثل بیماری ویپل موجب 


سوء جذب می‌شود . 
Sp‏ ?7( 


علائم بالینی سوء‌جذب WWE‏ غیراختصاصی می‌باشند. تغییر عادات اجابت 
مزاج (اکثرااسسهال) وکاهش وزن ازعلائم اولیه هسستند. علاثم و نشانه‌های 
ناشی از کمبود alga‏ غذایی در مراحل بعدی ظاهر می‌شوند. 

۱-سوءجذب پروتئین‌ها منجر dy‏ تحلیل‌رفتن عضلات بدن همراه با ادم 
می‌شود: 

۲-سوء جذب ویتامین (فولات و (B12‏ و آهن باعث آنمی و خستگی می‌شود. 

۳-سوء جذب ویتامین >1(طولانی‌شسدن UNR gPT‏ باعث تمایل به 
خونریزی (آکیموزا می‌شود. 

۴-سوءجذب چربی‌ها منجر به مدفوع حجیم و چرب (استناتوره) می‌شود. 

۵-سوءجذب کریوهیدرات منجر به نفخ, دیستانسیون شکم و اسهال آیکی 
مشود 


هنگامی که سسوءجذب مطرح می‌شود. تست‌های خونی برای اندازه‌گیری 
آلبومین. کاروتن, کلسیم. سطح اسیدفولیک و انجام می‌شود. آزمایش‌هایی 
که از نظر بالینی بیشتر مفید هستند و در تشخیص سوءجذب به کار می‌روند در 
ذیل شرح داده شده‌اند: 

8 آنالیسز چربی مدفوع: ساده‌ترین روش برای مشخص کردن چربی 
مدف وع رنگ‌آمیزی یسک قطره از مدفوع با سودان می‌باشد. روش رنگ‌آمیزی 
سوذان برروی اسمیر مدفوع. حساسیت اندکی دارد اما ساده و سریع است. 
روش اندازه‌گیری کمی چربی مدفوع, حساس‌تراست. 

۵ اندازه‌گیری کمی دفع چربی: مقدار چربی دفع شده در مدفوع به طور 
طبیعی نباید از ۶ گرم در روز بیشتر باشد. روش اندازه‌گیری کمی چربی مدفوع. 
علت سوءجذب چربی را مشخص نمی‌کند. این تست سخت و غیراختصاصی 
است . 

قآ تست‌های مربوط به عملکرد قسمت برون ریز Sib‏ راس: 
آسپیراسیون محتویات دنودنوم بهترین روش عملکرد بخش برون‌ریز پانکراس 
است. ولیکن بسیار وقت‌گیرو تههاجمی است و فقط در مراک فوق تخصصی قابل 
انجام است . سنجش آنزیم‌های مدفوع «الاستاز مدقوع) آزمون ساده‌ای است 
که برای تشخیص نارسایی پانکراس متوسط تا شدید به کار برده می‌شود. 

8 نکنه‌ای بسیار مهم: کلسیفیکاسیون پانکراس در 7-900 با 

عکس ساده شکم دلالت بر پانکراتییت مزمن ذارد. 

8 توجه: g MRCP‏ 1730۳غیرطبیعی بودن آناتومی مجرا را نشان می‌دهند. 
Hl‏ نیوپسی روده کوچک: بیویسی از مخاط روده کوچک یک تست 

تشخیصی کلیدی برای بیماری‌هایی اسست که قاز سلولی جذب را نحت تاثیر 

قرار می‌دهند. بیویسی روده کوچک در بعضی موارد تشخیصی و در موارد دیگر 


آتالیزآماری فصل ۱ 


+ درصد سوالات فصل ۱ در ۱٩‏ سال اخیر: ZY‏ 
+ مباحتی که بیشترین سوالاث را به خود اختصاص داده‌اند 
(به‌ترتبب) 
SLL plo!‏ ۴-سوءجذت و تجوه برخورد با آن و بهویژه 
الگوریتم ۰۱-۲ ۳-حدول ۱-۱ 


پیشتر dye‏ غذایی در طول روده کوچک جذب می‌شو ند . استشناء منم این 
مطلب جذب ویتامین 1312و کلسترول است که فقط در ایلنوم ترمینال جذب 
“Spice‏ 

چربی‌ها و ویتامین‌های محلول در چربی ((1. (A KE‏ بیشتر در ژژونوم 
جذب می‌گردند. چربی تباید بیشتر از 1۳۵ ازرژیم غذایی را تشکیل دهد چرا که 
ریسک بیماری‌های قلبی -عروقی, چاقی و بعضی از کانسرها را بالا می‌برد. 1۵۵ 
رژیم غذایی باید از کربوهیدرات‌ها و 7/۱۵ از پروتئین تأمین شود. 


مکانیسم‌های سوء‌جذب 


جذب در سه مرحله صورت می‌گیرد» مرحله لومنی؛ مرحله مخاطی و مرحله 
تتقال 

[ق] مرحله لومنی: هضم dy‏ کمک آنزیم های پانکراس به وی ژه لیپاز, 
کولیپاز و تریپسین انجام می‌شود. لذا پانکراتیت مزمن موجب سوءجذب چربی 
و پروتئین می‌شود. کمبود نمک‌های صفراوی هم سپب سوء‌جذب چربی 
شول . 
این اختلالات عبارتند از: 

-بیماری‌های منتشر روده کوچک مانند بیماری سیلیاک یا بیماری کرون 
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ج) آسیت 
د) گاسترو پارزی 
Je GP‏ نتایج test‏ 1050 (1در plas‏ یک از موارد ذیل طبیعی است؟ ۳ 
(دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
الف) Bacterial Overgrowth‏ پ) Chronic Pancreatitis‏ 
Massive Perpheral edema (3 Ascites (¢‏ 
© سا و موه یت و ناه وت ات ی 


i‏ جذب ویتامین B12‏ جذب ویتامین B12‏ شامل مراحل زیر است: 

۱-اتصال ویتامین 912 به پروتئین GR‏ 

۲ هیدرولیز پروتئین *1در اثرپروتتاز پانکراس در دئودنوم و اتصال فاکتور 
داخلی به ویتامین B12‏ فاکتور داخلی توسط سلول‌های پاریتال معده ترشح 
می‌شود و در دئودنوم به ویتامین 1312متصل می‌گردد. 

oof‏ کمپلکس ویتامین -B12‏ فاکتور داخلی توسط رسپتورهای 
اختصاصی در اپلئوم ترمینال. 
“SD‏ نکته: pre‏ وجود فاکتور داخلی (آنمی پرنیش‌پوز رزکسیون معده)» 
نارسایی پانکراس» رشد بیش از حد باکتری‌ها و رژکسیون ایلئوم با بیماری کرون 
منجر dy‏ سوءجذب ویتامین B12‏ می‌شوند. 

8 تست شیلینگ: تست شیلینگ (با استفاده ازویتامین 1312نشاندار با 
مواد رادیواکتيو به عنوان مارکر) برای شناسایی علل کمبود ویتامین 312 به کار 
می‌رود و چندین مرحله دارد: 

۱-مرحلسه اول: دراین مرحله بصد از تزریق یک آمپسول ۱۰۰۰ میکروگرمی 
ویتامین 812 غیرنش‌اندار (جهت اشباع ذخیره کبدی). بیمار ۰/۵ میکروگرم 
امین LAB?‏ واه رامب نو ام وه سس cena)‏ تا 
بررسی فعالیت رادیواکتیو جمع‌آوری می‌شود. کمبود ماده رادیواکتیو در ادرار, 
سوءجذب ویتامین 212 را مطرح می‌نماید. 

۲-مرحله دوم: چنانچه در مرحله اول سوء‌جذب تشخیص داده شود. در 
این مرحله آزمایش با خوردن ویتامین B12‏ همراه با فاکتور داخلی تکرار می‌شود. 
چنانچه پس از انجام مرحله دوم تست شیلینگ. add‏ ادراری ماده نشاندار 
رادیواکتیو اصلاح شود. بیمار مبتلا یه آنمی پونیشیوز می‌باشد. 

۳ مرحله سوم: اگرپس ازانجام مرحله دوم» سوء‌جذب همچنان باقی 
بماند. برای بیمار یک دوره کوتاه آنتی‌بیوتیک خوراکی تجویز می‌شود و تست 
J] SG‏ می‌گردد. اصلاح میزان دفع ماده نشاندار در ادراه رشد بیش از حد 
باکتری‌ها را اثبات می‌کند. 

۴-مرحله چهارم: اگر نتیجه تست کماکان غیرطبیعی بماند. آنزیم‌های 
پانکراسی خوراکی داده می‌شوند و تست تکرار می‌گردد؛ اصلاح سوء‌جذب حاکی 
از نارسایی پانکواس می‌باشد. 

۵-در نهایت در صورت شکست تمام این مداخلات, بیماری ایلئوم با فقدان 
پروتنین ترانس کوبالامین با سایر تست‌های تشخیصی معلوم می‌شود. 

fl]‏ تست های تتفسی: این آزمایش بر اساس اندازه‌گیری گازهای تنفسی 
از قبیل هیدروژن. متان و ٍه)(ناشی ازاثر باکتری‌ها بسرروی مواد موجود در 
دستگاه (GI‏ می‌باشد. به طور مثال. هیدروژن هوای بازدمی در بیماران مبتلا به 
کمبود دی ساکاریداز و همچنین مبتلایان به رشسد بیش از حد باکتری‌ها پس از 
مصرف کربوهیدرات‌های خاص (لا کتوز) افزایش می‌یابد «شکل ۱-۱). 

اندازه‌گیری کربن رادیواکتیسو (کرین (VF‏ در Co,‏ هسوای بازدمی در 
بررسی سوءجذب چربی‌هاء اسیدهای صفراوی و رشد پیش ار حد باکتری‌ها 
(4C-xylose)‏ کاربرد دارد. 


Guideline & Book review 


oe) 
da موارد استفاده از دیویسی روده کوچک در سوءحذب‎ A 


اغلب نشخیصی cual‏ عبرطبیعی است Lol‏ تشخیصی نمی‌باشد 
بماری ربیل 9اسیرری سلیاک 
و آمیلولیدرز اسکلرررستمیی 
cole‏ ائوزینوعیلیک 8 آنربت اشی ار رادیأسیرن 
#لستابکتاری سدرم رش بیش ارحد تاکتری‌ها 
epee‏ اولبه رویه 9 اسیرری Srey‏ 
Labje‏ 9بیماری ys‏ 
بالیس برونةسمی 
Liste‏ کلرپولننی, 
@ ماسنوسینوز 


پیشنهاد کننده احتمال تشخیص است (جدول ۱-۱). 


تشخیصی قطعی gnostic)‏ 10( دارد؟ 
ideal, J Sly)‏ 4۵ _قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]) 


الف) بیماری سیلیاک ( Bacterial overgrowth‏ 
ج) لنفانژکتازی د) بیماری کرون 


توضیح: با توجه به جدول ۱-۱ 


بررسی سوءجذپ تشخیصی نمی‌باشد؟ 


(دستباری -اردییهشت 3۶) 
ب) آمیلوئیدوز 
د) ژیاردیوز 


الف) کرون 
ج) ches‏ 


ll‏ یا فته‌های تصویربرداری 

٩-الگوی‏ باریمی اختصاصی درسیلیاک شامل قوس‌های روده با دیواره 
تازک و متسع (Thin Wall)‏ می‌باشد ۱۰۰ امتحانی). 

۲_آندوسکوپی کپسولی یک روش غیرتهاجمی برای مشاهده مستقیم 
مخاط روده کوچک می‌باشد. البته ذر بیماران مشکوک به تنگی dy‏ علت ریسک 
گیرافتادن کپسول باید از آندوسکوپی کپسولی اجتناب نمود. 

قا تست 0-گزیلوز: (1-گزیلوزیک مونوساکارید ۵ کربنی است که از مخاط 
روده به طریق انتشار غیرفعال عبور می‌کند. درآین تست بیمار ۲۵ گرم دی‌گزیلوز 
مصرف می‌نماید و ادرار ۵ ساعت بعد جمح‌آوری می‌شود. در آفراد طبیعی بیشتر 
از ۴/۵ گرم (1-گزیلوز(مساوی يا بیشتراز + ZY‏ مقدار خورده شده) در ادرار ۵ 
ساعته وجود دارد. تست (1-گزیلوز: عملکرد جذبی و سسطح جذب مخاطی را 
مشخص می‌کند و نشان‌دهنده جذب مخاطی است. 
8 نکته: در صورت وجود رشسد بیش از حد پاکتری‌هاء opal‏ تست می‌تواند 
غیرطبیعی شود (سوءچذب کاذپ) bal‏ ممکن است بعد از درمان با آنتی‌بیوتیک 
طبیعی گردد (۸۱۰۰ امتحانی). 


So‏ ۷0" نکته: در شرایط زیر آزمایش (-گزیلوز ممکن است مثبت کاذب شود 
(+۱۰ امتحانی)؛ 


الف) اختلال در فانکشن دفعی کلیه 
ب) ادم شدید محیطی 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * سوء جذب 


۳ 


ft 


گوارش وکبد/ فصل ۱ * سوءجذب 


مغرسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


کل ۱-۱ تست هیدروژن تفس 


ESR: Normal 
مناسب‌ترین قدم بعدی در بررسی بیمار فوق کدام است؟‎ 
(پرنترنی -شهریو ر۸۷)‎ 


(al‏ تست دی‌گزیلور ب) تست تنفسی هیدروژن 
ج) تست شپلینگ د) تست تنفسی با کربن ۱۴ 
تفت تب مر هضاه بع تایه اس 5/6 


نموده اسست. سابقه جراحی شکم و درد شسکم ندارد. سابقه مصرف الکل را 
نمی‌دهد. در بررسی مدفوع. دفع چربی بیشتر از حد نرمال گزارش شده است. 
عکس ساده و CT Scam‏ شکم نومال پوده است. تست D-Xylose‏ غيرطبيعي 
است. بهترین اقدام بعدی کدام است؟ 

(پرانترنی - شهریو ر۱٩)‏ 
ب) انجام تست تنفسی هیدروژن 
د) انجام ERCP‏ 


Ce‏ تجویز آنزيم‌های پانکراس 


اسپروی سیلیاک (اسپووی غبگ 
حساسپت به گلوتن) 


آقا تعریف و پاتوژنز: ویژگی کارا کتربستیک بیماری سیلیاک, آسیپ مخاط 
روده است که به دلیل تخریب ایمنولوژیک توسط گلوتن در کسانی که از لحاظ 
ژنتیکی مستعد آن هستند, بوجود می‌آبد. در افراد مستعد از لحاظ ژنتي 
مصرف گلوتن (درگندم [دارای گلیادین]ء جو و چاوداریافت می‌شود) منجر به 
آغاز پاسخ ابمنی سلولی می‌شود که در نهایت باعث تخریب مخاط روده (به 
ویژه در پروگزیمال روده) می‌شود. 

Sus! 2‏ میولوژی: شیوع سیلیاک در پسستگان بیمار حدود 7/۱۰ می‌باشد. 
سیلیاک با -DQ8‏ 11و 02 11۲ رآنتی‌ژن کلاس 1 11۸ ارتباط قوی 
دارث. 


SID‏ نکته: آنزيم ترانس گلونامیناز بافتی TG)‏ ممکن است نقش انوآنتیژن 


۱-بهترین و دفیق‌ترین تست برای سوء‌جذب چربی. آنالیز ۷۲ ساعته 
چربی مدفوع است.؛ ازآنجایی که این تست سخت و دشوار است» تست 
جانشین برای استتاتوره. اننجام کیفی آنالیز وجود چربی در مدفوع «رنگ‌آمیزی 
سودان) و کاروتن سرم می‌باشد (شکل VHT‏ 

۴-درصورت طبیعی بودن میزان چربی مدفوع. ممکن است اختلال 
سوءجذب بیمار منحصر به یک کرپوهیدرات خاص باشد که اگر علائم 
اولیه شامل کرامپ. نفخ و اسهال باشد dol‏ به آن توجه کرد. شایع‌ترین 
نمونه سوءجذّب کربوهیدرات. عدم تحمل لا کتوز می‌باشد که آزمون‌های 
اختصاصی شامل تست تحمل لاکتوز خوراکی و اندازه‌گیری هیدروژن در هوای 
بازدمی (حساس تر و اختصاصی‌تر) است . 
8 یادأوزی: اندازه‌گیری هیدروژن در هوای بازدسی حساس‌ترین و 
اختصاصی‌ترین آزمون جهت عدم تحمل لاکتوز می باشد. 

۳-وجود شکاف اسمزی (Osmotic Gap)‏ در آب مدفوع بیشتر به نفع 
علت غذایی (تا ترشحی) اسهال مرتبط با اسیدهای چرب دارای زنجیره کوتاه با 
کرپوهیدرات‌های هضم نشده می‌باشد . شکاف اسمزی با فرمول زیر محاسبه 
ee‏ 


(*>1مدفوع + ۲۵۵۲ - اسمولالیته پلاسما = (OG)‏ شکاف اسمزی 
ais 8‏ آدنوم وبلوس کولون جزء Ne‏ اسهال ترشحی است. 
۴بعد از تشسخیص سوءجذب چربی (بیشتراز ۶ گرم در ۲۴ ساعت با 
مثبت شدن تست کیفی چربی مدفوع و کاهش کاروتن سرم) باید تست جذب 
ترشح (- گزیلوز صورت پذپرد. در صورت طبیعی بودن تست «1-گزیلو: 
بیماری مخاطی منتشر غیرمحتمل است و سوءهضم (Maldi gestion)‏ به 
علت نقص آنزیم‌های پانکراس يا امسیدهای صفرآوی مطرح می‌گردد. سابقه 
مصرف زیاد الکل با حملات قبلی پانکرائیت به نفع پانکراتیت مزمن می‌باشد. 
در صورت شک به بیماری پانکراس باید ۲-8090 اتجام شود. 
۵-درصورت غیرطبیعی بودن دفع ادراری (1-گزیلوز ممکن است تست 
هیدروژن هوای بازدمی را برای تشخیص رشد بیش از حد یاکتری‌ها انجام 
داد. اگر رشد بیش از حد باکتری‌ها وجود نداشت. ub‏ پیوپسسی از مخاط 
گرفته شود (جدول ۱-۱). همچنین در برخی موارد. بررسی‌های رادیولوژیک 
روده باریک پا باریم ممکن است مفید باشد. 
۶-اگرهمچنان تشخیص نامشخص باقی بماند. بای د انگل‌ها مانند 
عفونت روده باریک با ژیاردیا لامبلیا یا آسکاریازیس مجرای پانکراسی (شایع‌تر 
در کشورهای توسعه نیافته) مورد توجه قرار گیرند که نبازمند آزمایش دقیق 
مدفوع از نظرتخم انگل» خود انگل یا بررسی‌های آنتی‌ژنی مدفوع می‌باشد. 
۷-گاهی یک دوره درمان آزمایشسی (در موارد درمان‌پذیر) شامل رژیم 
غذایی بدون گلوتن جهت بیماری سیلیاک. تجویز آنزیم‌های پانکراس 
برای ناررسایی برون ریز پانکراس» مترونیدازول برای عفونت ژپاردیا لامبلیا ی 
آنتی بپوتیک‌های وسیع‌الطیف در موارد شک dy‏ رشد بیش از حد باکتری‌ها 


صورت می‌گیرد. 
و دفع بیش از حد GU‏ بررسی مدفوع از نظر چربی نرمال می‌باشد. آزمایشات 
بیمار به شرح زیر است: 
CBC: Normal, Stool Exam: WBC: Negative‏ 
RBC: Negative, Serum Caroten: Normal‏ 
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Sad‏ به سوء چذپ 


رد بیش jl‏ حد باکتری‌ها ؟ عدم وجود سرخ های اتیولوژیک 
تست تتفسی تست کمی چربی مدفوع 
کربن ۱۳ - گزیلوز پا 
تست 0 - گزیلوز ارزیابی برای 
- اسیبال مزمن 
بیماری متخاطی بیماری پانکراس 


بیماری مخاطی؟ بیماری پانکراس؟ 
سويسي از دلودنوم ‏ سونوگرافی آنزیم‌های پانکراس 
لت در سرم یا مدفوع 
+ERCP‏ سب 
Upper Gl‏ 
banum senes‏ 
پاسخ دادن به 
مکمل های آزیمی 


شکل ۱-۲. تحوه برخورد با بیسار مشگوگ به سوء‌جذب ۸۱۰۱ آمتحانی) 


Steatorrhea 
(malabsorption) 


شکل f="‏ استتائورد 


تشخیص سیلپاک ذارد (۸۱۶۰ امتحانی). 
۴-الگوی باریمی اختصاصی در سیلیاک شامل قوس‌های روده با دیواره 
نازک و متسع (Thin Wall)‏ مطر ح‌کننده سپلیاک می‌باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 
آقا درمان: تنها درمان بیماری SIL ow‏ رعایت جدی رژیم غذایی بدون 
گلوتن برای تمام cowl poe‏ مکمل‌های غذایی (به ویژه آهسن. ویتامین‌ها و 
کلسسیم) برای اصلاح کمبودها باید مصرف شوند. پاسخ بالینی به درمان ممکن 
است ظرف tte‏ هفته مشاهده شود 
آقا پیش گبی: پیش گهی درازمدت با رعایت رژیم غذایی عالی است: اما 
ممکن است افزایش اتدکی در بروز بدخیمی‌ها به خصوص لنغوم مشاهده گردد. 
است. مدفوع ۲۳ ساعته حاوی ۱۰ گرم جربی بوده است . در مرحله بعدی تست 
دی-گزیلوز انجام شده که غیرطبیعی بوده است. در بررسی رادیولوژیک روده 
باریک Thin Wall‏ و توپ‌های روده متسع بوده‌اند. تشخیص احتمالی کدام 


را دراسپروی سیلیاک ایفاء کند (»1۸۱۰ امتحانی). 
علانم بالینی: سیلیاک می‌تواند ole Lo‏ سوء‌جذب تظاهریاید. 
سیلیاک ممکن است dy‏ صورت تظاهرات آتیپیک و غیراختصاصی گوارشی 
(مانند: نفخ اسهال مزمن ob Le‏ بدون اسنناتوره, دفع گاز Lo‏ عدم 
تحمل لاکتوزیا کمبودهای یک Micronutrient‏ مانند آنمسی فقرآهن) و با 
علانم غیرگوارشی (مانند: افسردگی» خستگی, درد مفاصل, استتوپروزو 
استئومالاسی) تظاهر پیدا کند (شکل ۱-۳ و ۱-۴). 

آه] بیماری‌های همراه ۰۲۰ امتحانی): بیماری سیلیاک ممکرم است با 
بیماری‌های زیر همراهی داشته باشد: 

۱ درماتیت هرپتی‌فورم 

Teg دیابت‎ ۲ 

۳ بیماری‌های اتوایمیون تیروئید 

۴ کمبود انتخابی IgA‏ 

i‏ تشخیص: آندوسکوپی فیبرواپتیک يا کپسولی ممکن است یافته‌های 
تیپیک پرزهای پهن و صاف را نشان دهند. به کمک آندوسکوپی فیبرواپتیک 
می‌توآن بیوپسی هم تهیه نمود. بهترین نست جهت تشخیص قطعی 
سیلیاک. بیوپسی روده است. تغییرات پاتولوژیک در نمونه حاصل از بیوپسی 
روده به صورت طیفی از شکل طبیعی پرزها همراه با افزایش پلاسماسل‌ها 
و لنفوسیت‌های مخاطی (ضایعه اینفلتراتیو) تا آتروفی نسبی یا کامل پرزها 
مشاهده می‌گردند. به نکات زیر توجه کنید: (شکل ۱-۵ و ۱-۶) 

۱ پاسخ بالینی به رژیم غذایی فاقد گلوتن تشسخیص سیلیاک را قطعی 
می‌نماید و در آفراد بالغ نیازی به تکرار بیوپسی جهت تأیید بهبودی بافتی 
نمی بأشد (۸۱۰۰ امتحانی) . 

۲-تست‌های سرولوژیک خونی مثل آنتی‌بادی‌های آنتی‌گلیادین, 
آنتی‌اندومیزیال و رتیکولین جهت غربالگری بیماران با علائم آتبپیک يا بستگان 
بدون علامت بیماران مقید می‌باشند. 

۳ ز آنجایی که آنزیم ترانس‌گلوتامیناز باقتی (TG)‏ نقش اتوآنتی‌ژن 
را در اسپروی سیلیاک ایقاء می‌کند. لذا سنجش ۸0۸-470 نقش مهمی در 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * سوءجذب 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * سوءجذب 


مقبسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


بیماری سیلیاک 


شکل 1-3 glad‏ میکروسکویی مخاط روده: abil ye‏ طبیعی پرزهای روده باریک 
طبیعی هستند ولی در بیماری سیلیاک آترونی پرزهای روده عشاهده می‌شود 


آزمایش مدفوع نومال است. مناسپ‌ترین اقدام تشخیصی کدام است؟ 
thy)‏ 5 اسفند Ub ٩۳‏ ۶ کشور يآدانشگاه زنجا ن]/ 


(call‏ الکتروفورز پروتئین‌های سرم ب) کلونوسکوپی 
ج) آنتی‌بادی اندومیزیال د) 1-5022 شکم و لگن 


GD‏ منال آقای ۳۵ ساله‌ای با شسکایت از مدفوع آیکی از حدود ۶ ماه گذشته 
به درمانگاه مراجعه کرده اسست. برای ایشان آندوس‌کوپی فوقانی انجام شده 
که در نمونه‌برداری از پخش دوم دئودنوم پاتولوژیست تشخیص به نفع بیماری 
سیلیاک را گزارش کرده است. اقدام صحیح بعدی کدام است؟ 
زپرانترن یآسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیرز]) 

الف) رژیم فاقد گلوتن و بیوپسی مجدد از دئودنوم 

ب) انجام کولونوسکوپی 

ج) عکس‌پرداری ازروده کوچک با ماده حاجب 

د) رژیم فاقد گلوتن و پیگیری pale‏ بالینی بیمار 


1 مثال: مصرف کدام ماده غذایی در بیماری سیلیاک مجاز است؟‎ SP 
-قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازل)‎ ٩۳ یاسفند‎ gh thy) 


(call‏ گندم ب) برنج و ذرت 
ج) چاودار د) جو 
aes‏ -۰ص-۰بب--ص ween‏ 


GD‏ منال: دانش‌آموز ۱۷ ساله به علت اسهال و نفخ شکم و آنمی میکروسیتیک 
از ۶ ماه قبل مراجعه کرده است: در آزمایش مدفوع ۷12,180 و قطرات چربی 


شکل ۰۱-۴ سوءجذب در بیماری سیلیاک ممکن است چندین سال بدون 
علامت داقی بماند. سبلياک دراین خانم در ۲۲ سالگی تشخیص داده شد. وزن 
این خانم از سایراعضاء خانواده اش کمتربود که Sta‏ ازسوءجذب ازابتدای 
کودکی sth,‏ درهنگام تشخیص وزن ایتان PAKS‏ بود وازاستناتوره و 


آنمی رتچ می‌برد. 

است؟ (پراتدرنی - شهرپو ر۸۵) 

الف) نارسایی مزمن پانکراس ب) سپلیاک 

ج) کمبود لاکتاز د) کمبود نمک‌های صفراوی 

9 =< سوت ات ای ی ات سیر 

Lio)‏ - در غربالگری افرد فامیل بدون علامت فرد میت به بیماری سیلیاک 
کدام روش dogs‏ می‌شون؟ (پرانتینی اس CU)‏ 

HLA DQ8 gHLA 102 الف) بررسی‎ 


ب) بیوپسی از روده باریک 
ج) تست درمانی با حذف گلوتن از رژیم غذایی 
2( پررسی سرولوژیک Anti-endomyosial Antibody‏ 


نموده است؛ در آزمایشات آنمی al 8d‏ دارد در معاینه ضایعات پاپولووزیکولر 
در ناحیه آرنج دارد. plas’‏ تشخیص بیشتر مطرح می‌باشد؟ 
(پانترنی اسفند ٩۳‏ -قعطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا» 


الف) ویپل ب) کرون 
ج) Slabs‏ د) اسیرو تروپیکال 
ci‏ «؟ همست دادعت 


ایسست . در بررسی‌های انجام eo)‏ بیمار آنمی فقرآهن 9 استتومالاسی دارد. 
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pit‏ درحالت طبیعی و در بیدا رسبتلابه مبلیاک. شسگل 8 مخاط وپروهای ژژلوم را در بیماری سیلیاک GLE‏ می‌دهدادر 


lot nb حالت‎ day Gay pool کلوین . مخاط وبرزهای‎ wala ld شگل پس آزرژیم‎ 


. با آنتی‌بیوتیک انجام داد (بسیار مهم)‎ Empitic) 

۴- اگر در Sy‏ بیمار سطح کوبالامین کاهش و سطح فولات سرم افزایش 

یافته باشد. سندرم رشد بیش از حد باکتری‌ها مطرح می شود (۱۰۰ امتحانی). 

i ules‏ درمان اختصاصی در بعضی موارد مانتد رفع انسداه توسط 
جراحی کاربرد دارد.آنتی بیوتیک‌های موثر بر ارگانیسم‌های هوازی و بی‌هوازی 
روده‌ای در درمان نقش دارند. دوره آنتی‌بیوتیک‌ترایی شامل یک دوره ۷ تا ٩۰‏ 
روزه یا در بعضی بیماران درمان متناوب Sy)‏ هفته در هر ۴ هفته) پا حتی درمان 
مداوم می‌باشد. تتراسایکلین. تری‌متوپريم - سولفامتوکسازول پا مترونیدازول 
(هرکدام در ترکیب با سفالوس‌پورین‌ها یا کینولسون) آنتی‌بیوتیک‌های موثری 
طستند . 


است. درآزمایشات انجام شده سطح ویتامین 312 کمتر از نرمال بود و اسید 
فولیک سرم و گلبول قرمزبالاتر از حد طبيعي است. محتمل‌ترین تشخیص کدام 


است ؟ 
زارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان A pte‏ 
الف) بیماری سیلیاک ب) نارسایی پانکراس 
ج) رشد بیش de jl‏ باکتری د) لتفانژکتازی روده‌ای 


غیرخونی و نفخ شک از ۲ ماه قبل مراجعه گرده است. ۲3۳-12 و 1۷۲۵۷-114 
می‌باشد. سطح سرمی ۷111212 پاپین اما سطح سرمی فولات بالاست. بیویسی 
از دئودنوم کاهش ویلوس و التهاب خفیف را نشان می‌دهد. مناسب‌ترین اقدام 


۲٩۴ است؟ (ارتفاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -مرداد ماه‎ alas” 
oN شکم و‎ CT—Scan چک هو 110 ناه ب)‎ (ull 
ج) شروع آنتی‌بیوتیک د) چک گاسترین سرم‎ 


شکل 1-۶ بزریسی Ss Siege Sas‏ بیرپسی 


دیده نشده است. ولی دفع ادراری 271055 (1 کاهش يافته است. یک دوره 
درمان آنتی‌بیوتیکی موثر نبوده است. قدم بعدی در این بیمار کدام است؟ 
(پ‌انترنیاسفند. ٩۵‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزژ) 
الف) چک الاستاز مدفوع 
ب) آسپیراسیون اثنی عشر جهت کشت 
ج) چک 110 Anti‏ و بیوپسی روده باریک 
د) CT Sean‏ پانکراس با کنتراست وریدی و خوراکی 


سندرم رشد پیش از حد ey‏ 


اقا پانوژنز: رشد بیش از حد باکتری‌ها از طریق چند مکانیسم مي‌تواند به 
سوءجذب و اسپال منجر شود: ۱_دکتژوگاسیون نمک‌های صفراوی که سیب 
سوءجذب چربی‌ها می‌شود. ۲ ضایعات موضعی آنتروسیت‌ها در سطح مخاط 
روده. ۳ استفاده از مواد غذایی (مانند: مصرف ویتامین 1312 توسط گرم 
le, ite‏ یا کرم ماهی دیفیلوبوتریوم لاتوم), ۴ ترشح آب و الکترولیت توسط 
تولیدات متابولیسم باکتری‌ها. 

iil‏ بیماری‌های مرتبط با رش‌د پیش از حد باکتری‌ها: مهمترین عوامل 
در حفظ استریلیسیته نسبی دستگاه گوارش. اسید معده. حرکاث پریسنالتیسم 
و 18۸ می‌باشند. اختسلالات حرکتی (اسکلرودرمی» آمیلوئی_دوز, دیابت) با 
اختسلالات آناتومیک (قوس‌های کور, انسداد. دیورتیکولوزژژُنوم) که منجریه 
استاز دستگاه گوارش می‌شوند همچنین آکلریدی (ناشی از گاستریت آتروفیک» 
درمان چراحی زخم پپتیک یا حذف ترشح اسید هید روکلریک از طریق دارو). 
نارسایی پانکراس و سندرم نقص ایمنی (مثل هیپوگاما گلویولینمی) با رشد بیش 
از حد باکتری‌ها ارتباط دارند؛ اما به ندرت منجر dy‏ استئاتوره بالینی می‌گردند. 

] تشخیص 

۱- کشت مستقیم مایع آسپیره شده ازژژنوم. قطعی‌ترین تست تشخیصی 
است Lol)‏ تهاجمی و ناراحت کننده است) . 

۲- تست تنفسی “C—Xylose‏ آزمونی دقیق و حساس است؛ هرچند تست 
تنفسی هیدروژن بعد از خوردن گلوکز حساسیت و اختصاصیت کمتری دارد 
ولیکن ساده‌تر است. 

۳- به جای انجام آزمون‌های تشسخیصی می‌توان یک دوره درمان تجربی 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * سوءجذب 


Ss‏ تست 
-—_—= 
۶ 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * سوءجتب 


- || 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


نکات مهم یانولوزی pul)‏ 
i‏ 


4 نمای باقت‌شناسی کارا کتریستیک بیماری Sle‏ شامل افزایش 
لنفوسبت‌های نوع "218 داخل آبی‌تلبالی به همراه لنفوستوز داخل 
ابی‌تلبالی. هیبریلازی کریبتی و آتروفی برزها (Villous atrophy)‏ می‌ناشد 

۲- تقربماً تمام مبتلابان به بیماری سیلباک ذارای LHLA-DQ2‏ 
111-8 فستند. ققدار, ۸-1902, ]با 1314-1708 ذر نیماران 
مشکوک به Slew‏ ارزش پیش‌گویی ine‏ بالابی دارن؛ به عبارت دیگر 
51 59 نیمار مشکوک به سیلباک» gHLA-DQ2‏ 111۸-1208 منفی 
«dink‏ بیماری سبلباگ Rule out Li a‏ مي‌شود 


۳ حساس‌ترین تست‌هانی سرولوژیک برای تشسحیص بیماری 
سلیاک عباردند ان 

الف) آنتی‌بادی led‏ برعلبه ترانس گلونامبتار gab‏ (103- تطضخ) 

ب) آنتی‌بادی ade leG Liga‏ گلبادین 

۴-ذرمنتلایان به pail gga PLL‏ افزايش Lub, go‏ شایع‌ترتن 
بذخمی شمران با سلباک «لنفوم سلول 1 مرتبط با انترویاتی» 2 adh,‏ 

۵- آیتالپبوپرونتینمی موحب سوءحذب چربی می‌شود . موتاسیون 
در ژن پروتئین ناقل میکروژومی سب احتلال در انتفال لببویرونتین‌ها 
و اسید‌های جرب آزاد می‌ شود . لذا منوگلیسسویدها و تری‌گلنسویدها در 
داخل سسلول‌های اپی‌تلبال تجمع می‌بانند. در بررسی با میکروس‌کوپ 
نوزی» تجمع واکوثل‌های چربی در سسلول‌های آبی‌تلسال روده کوچک 
odes‏ می‌شود که با رنگ‌آمیزی اختصاصی مثل On‏ 01168 نه‌ویژه 
بعذ از خوردن غذای چرب. کاملاً مشحص می‌باهسند. درلام خونی ان 
نیمازان گلبول‌های قرمز آ کانتوسبتیک Gpur cell)‏ مشاهده می‌شود 
gy ltl‏ دردوران کودکی طاسرشده و تظاهرات آن عبارتند 
از PTT‏ اس‌هال و استئاتوره . احنلال در جذبت انسد‌های جرب SAG‏ 
موحب کمبود وبتامین‌های محلول در جربی می شود 


I‏ یادداشت 


درمان با ایجاد سوءجذب 


* او 


درمبتلایآن به بیماری‌ه ای قلیی و چاقی می‌توان جهت کاهش چربی 
و BMI‏ سوءجذب عمدی ایجاد نمود. داروهایی که به این منظور به کار 
می‌روند» عبارتند از: 

(- رزین‌های متصل شونده به اسیدهای صفراوی مانند کلستیرامین و 
کلستیپول 

¥- مهارکننده‌های لییاز مانند Ezetimibes Orlistat‏ 

درمان جراحی شامل برداشتن قسمتی از معده همراه با ایجاد درجاتی 
آزبای‌پس روده باریک موجب کاهش وزن قابل ملاحظه‌ای می‌شود. 
مکانیسم‌هایی که جراحی موجب کاهش وزن می‌شود. عبارتتد از: الف) 
سوءجذب. ب) رسوب مواد غذایی. ج) احساس سیری 


(- کلسیفیکاسیون یانگراس در LCT Scan‏ عکس ساده شکم حاکی 
ار Cull SOU‏ مزمن ات 

۴۲- تست (1- گزیلور برای بررسی جذب مخاطی است 

fle -۳‏ مشت کاذب تست bl SD‏ ور عبارنند yf‏ اشقه اختلال در 
فانکش دفعی AL‏ ب) ادم شدید محبطی. ج) آسبت. ۵) گاستروبارزی 

۴- انداره‌گسری هیدروژن در هوای بازدمی حساس‌نریر, و 
اختصاصی‌ترین آزمون جهت عدم تحمل لاکنوز می‌باشد 

۵- آدتی‌بادی pail)‏ گلونامبناز بافتی ATG)‏ و دیواره نازک و متسع 
روده (Thin wall)‏ به تفع بیماری سلباک است 

۶- نست‌های سرولوژدک خونی fie‏ آنتیبادی‌های آنتی‌گلیادین. 
آنتی‌اندومیزیال و رتیکولین جهت عردالگری بیماری, سیلیاک با علائم 
آتبییک با بستگان بدون علامت بیماران مقید می‌باشند 

۷- درمانیت هرینی قورم به طور شایع در همراهی با بیماری سیلباک 
مشاهده می‌شود. 

۸- آرزشمندترین تست جهت تشخیص فطعی سبلباک. بیوپسی 
روده است 

-٩‏ آگردریک بیماردسطح کوبالامین کاهش و سطح فولاث سرم 
افزایش adh‏ داشد. سندرم رشد بیش از حد باکتری‌ها مطرح سی‌ید. 


یادداشت 


بستری هستند به علت گیر افتادن مدفوع روی می‌دهد. این نوع اسهال با 
معاینه رکتوم تشخیص داده می‌شود. 
پا حساسیت همان ناحیه, همراه بااسهال از حدود ۶ هفته تبل مراجعه کرده 
است. با توجه به طبقه بندی زمانی اسهال کدام مورد صحیح است؟ 
(پرانتونی شهریو۲ ٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاء تبری]ٍ) 
ب) اسهال مزمن 
9( اسهال ترشحی 


الف) اسهال حاد 
ج) اسهال پایدار 


St اسهال‎ 


اتبولوژی: از علل اسهال حاد می‌توان به عوامل عفونی (معمولا همراه با 
تب استفراغ و درد شکمی). داروهاء اثرات ناشی از مواد غذایی, مصرف سموم و 
ایسکمی اشاره کرد. بیش از 5۰ از موارد اسهال حاد دارای علت عفونی هستند. 
نها عوامل عفونی: راههای اکتساب اسهال عفونی شامل اثتقال مدفوعی = 
دهانی. از طریق تماس مستقیم فردی یا به طورش ایع‌تر از طریق مصرف WISE‏ 
آب آلوده می‌باشد . گروه‌های در معرض خطر اسهال عفونی عبارتند از: 
چمسافران: E. coli‏ انم روتوکسی نیک Enteroaggregative Ls‏ 
کامپیلوباکتر» شیگلاء آثروموناس» نوروویروس, کوروتاوپروس و سالمونلا و با 
شیوع کمتر ژیاردیا و سیکلوسپورا قادر به ایجاد اسهال در مسافران می‌باشند. 
“ED‏ نکته: زندگی در کمپ. پیاده سغر کردن و شناکردن در مناطق دورافتاده 
فرد را به عفونت با ژیادیا مستعد می‌سازد. 
SY‏ نکته: کسانی که به روسیه مخصوصاً شهر سن‌پترزیورگ سفر می‌نمایند 
در معرض ژیاردیا هستند. افرادی که dy‏ نپال مس‌افرت می‌کنند در معرض 
سیکلوسپورا می‌باشند. 
8 نکته: کسانی که با کشتی‌های تفریحی کروز سفر می‌کنند مستعد 
گاستروآنتریت‌های ناشی از ویروس Norovirus‏ هستند . 
مصرق کنندگان غذاهای خاص: اگر اسهال بلافاصله پس از خوردن 
غذا در رستوران. مهمانی و پیک‌نیک رخ دهد براساس نوع غذا می‌توان جرم 
عامل اسهال را تشخیص داد Aer)‏ امتحانی): 
۱ مصرف مرغ آلوده: سالموتلاء کامپیلوپاکتر و شیگلا 
TO‏ همبرگر خوب پخته نشده: [[م»- 2 انتروهموراژیک (0157:H7)‏ 
۳ برنج و دیگر غذاهای مجددا گرم شده: باسیلوس سرئوس 
۴ _مایوتز و کرم‌ها (خامه): استافیلوکوک اورئوس, سالموتلا 
۵ - تخم‌مرغ: سالمونلا 
۶ _غذاهای پخته نشده (خام) پا پنیر: لیستریا 
۷ -غذاهای دریایی dy)‏ خصوص خوردن خام آنها»: سالمونلاء ویبریو 
و هپائیت A‏ 
DD‏ توجه: همکاران گرامی یکی از مواردی که همواره مورد توجه سوالات 
گوارش بوده است , همین مطالب YL‏ پوده است که در صورت ایجاد اسپال بعد 
از خوردن هریک از alge‏ غذایی فوق. عامل آن plas‏ یک از پاتوژن‌های گفته 
شده است . 
و افراد دارای تقص ایمنی: افراد با نقص ایمنی اولیه (مثل کمپود IgA‏ 
بیماری گرانولوماتوز مزمن و هیپوگاماگلوبولینمی متغیر شایع) یا ثانویه (ایدزه 
پیری. داروهای سرکوب‌کننده ایمتی) در معرض خط ابتلاء به اسهال می‌باشند. 


Guideline & Book review 


اسهال و یبوست 


آثالی زآماری سوالات فصل ۲ 


+ درصد سوالات فصل ۳ در ۱۷ سال اخیر: 7۱ 

> مباحثی کد بیشنرین سژالات را یه خود اختصاص داده‌اتد ay)‏ 

نوتیب): 
(-نوع اسهال براساس نوع غذا مصرفی, ۲-اندیکاسیون‌های 
ارزیایی اسهال حاد با ‘Stool Exam‏ ۲-نرمان اسهال , ۴-تشحیص 
انواع اسهال, ۵-علل ببوست (حدول مربوطه) ۶-افتراق, اسهال 
ترشحی ازاسمزی. ۷-پیشگیری از اسهال در مسافران. ۸-تحوه 
برخور با اسهال مزمن۰ -نجوه برخورد با پبوست (به ویژه 
اندیکاسیون‌های کولوئوسکویی)» Calg Ve‏ سودومامبرانو 


اسهال 


آقا تعریف و اپید میولوژی: اسهال به abd‏ مدفوع مایع يا شکل نيافته با 
دفعات زیاد اطلاق می‌شود. همچنین به وزن مدقوع بیشتراز۲۰۰ گرم در روز 
اسهال گفته می‌شود. از نظر مدت. اسهال به سه دسته تقسیم می‌شود: 

۱ اسهال حاد رکمتر از ۲ هفته) 

۲ -اسهال پایدار (۲-۴ هفته) 

۳ اسهال مزمن (پیشتر از ۴ هفته) 
SD‏ نکنه: با شسرح‌حال و معاینه فیزیکی دقیق می‌توان اس‌هال کاذب و 
بی‌اختیاری مدفوع را ازاسهال حقیقی افتراق داد. 

دو calle‏ شایع که غالبا با دفع مدفوع کمتراز۲۰۰ گرم در روز همراه می‌باشند 
و باید ازاسهال افتراق داده شوند عبارتند از: ۱-اسهال کاذب یا دفع مکرر 
حجم‌های کم از مدفوع که معمولا با احساس ado‏ فوری مدفوع از رکتوم ارتباط 
دارد و درسندرم روده تحریک پذیریا پروکتیت دیده می‌شود. ۲-بی‌اختیاری 
مدقوع" که به خارج‌شدن غیرارادی محتویات رکتوم اطلاق می‌شود و غالبا در اثر 
اختلالات عصبی عضلاتی یا ناهنجاری‌های ساختمانی آنورکتال ایجاد می‌شود. 
Sy‏ نکته: با شرح‌حال و معاینه فیزیکی دفیق می‌توان اس‌هال کاذب و 


سس بی‌اختیاری مدفوع را ازاسهال حقیقی افتراق داد. 
“Sy 227‏ نکته: اسهال سرریزی Overflow)‏ در بیمارانی که در آسایشگاه‌ها 


1- Fecal incontinence 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * 


۸ 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال و یبوست 


aD 


مقسسه فرهنگی - اتنشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


سس ِحىح سح س««ج«--س«ع+_+ سپ«( EE‏ 


درد شکم لب اسبال 

tet 4۱-۲‏ ۳-۴+ آدکی 

۷-۲+ نک ۰۲-۴ آدگی 

iY -۲ +۴‏ آیکی . خمییری 

وراه ۲ ۱-۳+: معمیلا آدکی: NE‏ خونی 

Syl -+۱-۳ + ۱-۲ ۳-۴‏ آنکی است ولی به سرعت 
خونی می‌شود 

lat? ۳-۴ ۲-۳ 

4-۴ ۳-۴ ۱-۴ آیکی با خوی 

we’ 1-4 ۳-۴ ورن‎ 


آعا فیزیوپاتولوژی: اسهال حاد عفونی می‌تواند ay‏ تظاهرات بالینی خاصی 
منجر گردد که در تشخیص کمک‌کننده است. این موارد عبارتند از: 

۱_توکسین از پیش ساخته شده و انتروتوگسین: سموم از پیش ساخته 
شده باسیلوس سرئوس, استافیلوکوک اورئوس و کلس‌ترپدیوم پرفرینژنس و 
همچنین آنتروتوکسین وبا و 2.601 انتروتوکسیژنیک قادر به ایجاد اسهال آبکی 
شدید یا ترشح بیش از حد از روده کوچک می‌باشند. 
SD‏ نکته: در این مواردء اسسهال همراه با استفراغ شدید با یا بدون تب چند 
ساعت پس از صرف غذا مشاهده می‌شود. 

۲ - اتصال به coli :Enteroadherent) aag,‏ .2 انتروپاتوژثیک و 
Enteroadherent‏ ژیاردیاء کریپتوسپوریدیوم و کرم‌ها قادر به تولید اسهال آبکی 
شدید با ترشح بیش از حد از روده کوچک می‌باشند. 

918 نکته: در این موارد. استفراغ کمتر نفخ و کرامپ شکمی شدیدترو تب 
پالاثر است. 

۲ -سیتوتوکسین و تهاجم: کلستریدیوم دیفیسیل و coli‏ .27 انتروهموراژیک 
با تولید سیتوتوکسین و روتاویروس. نورواک سالمونلاء کمپیلوباکتر» پرسینیا: 
شیگلاء Enteroinvasive ۳. coli‏ و آمیب با تهاجم به روده سبب ایجاد تب بالا 


و درد شدید شکمی می‌شوند. 
9:0 نکتنه: باکتری‌های مهاجم و آنتاموبا هیستولیتیکا اغلب باعث بروز اسهال 
خونی یا دیسانتری می‌شوند. 


رت نا eS‏ 
تولید کننده‌های توکسین 
ont ۳۹‏ از پیش ساخنه شده 
باسپلوس سرئوس. استافبلرگوکی 
اورتُرس 
کل ن,پدیوم we‏ 
ه اسررتوکسین 
وسرنوکلوا- —Colt‏ 2 انترون کسیزتیک 
Apa lf‏ پنومونبه « آذرروموناس 
5 اتصال دد روده (Enteroadherent)‏ 
۱ 
Enieroadhereni Colt‏ 
ژیاردبا 
Presents‏ 


٩-۸‏ ساعت 


۸-۴ ساعتِ 


۸-۲ ساعت اور 


+e} ریز‎ ۱-۸ 


8 تولید کننده سبتوتوکسن 
کلسنریدیزم ents‏ 
Hemonhagie E-Coli‏ 
2 ارگانسم‌های مهاجم 
@ التهاب حفیف 
arly‏ و نوروومروس ۳ روز 
و النهاب pe‏ 
Malls‏ کام رگج 
آتوریموناس: و یمردویاراهم ون کوس 
ae‏ 
و التهاب تدید 
شسگلا:دامک ۴ Enteumvasme‏ 
آنتام,با هپ‌ستولیتیکا 


۲ساعت تا۱۱ op‏ 


از ساعت AL‏ روز اس 


8 نخکته: در مبتلایان به نقص ایمنی. پاتوژن‌های روده‌ای معمولی سبب 
بروز اسهالی شدیدتر و طولانی‌تر نسبت به افراد طبیعی می‌شوند. 
SD‏ نکته‌ای بسسیار مهم: مبتلایان به هموکروماتوز, مستد ابتلا به 
عفونت‌های روده‌ای مهاجم و کش‌نده ویبریو و برسینیا می‌باشند و باید از 
خوردن ماهی خام پرهیز نمایند. 
@ کودکانی که به مهدکودک می‌روند و اعضای خانواده‌هایشان: این افراد 
در معرض خطر عفونت با شیگلاء ژیاردیاء کریپتوسپورید یوم و روتا ویروس قرار دارند. 
نه افراد شوه دررآسبایشگاه‌ها و مراکزنگهداری: شایع ترین عامل 
اسهال در این افراد کلستریدیوم دیفیسیل اسث L444)‏ امتحاتی) (شکل (THY‏ 
در کسانی که سابقه مصرف آنتی‌بیوتیک هم ندارند. کلستریدیوم دیفیسیل 
می‌تواند موچب اسهال شود. دراین موارد. افراد کلستریدیوم دیفیسیل را از 
6 توچه: کلستریدیوم دیفیسیل منجر به کولیت سودومامپرانو می‌شود. 
اسهال شایع‌ترین علامت عفونت با کلستریدیوم دیفیسیل است. کلستریدیوم 
دیفیسیل شایع‌ترین علت اسهال در بیمارستان‌ها و مراکزنگهداری است. 
علت آن را مصرف آنتی بیوتیک‌هایی to‏ | کلیندامایسین, آمپی‌سیلین 4 
سفالوسپورین‌ها می‌داتند. درمان این عارضه dy‏ صورت زیر است: 
الف) قطع آنتی‌بیوتیک های مصرفی 
ب) تجویز وانکومایسین يا مترونیدازول 


از ساندویچ الویه استفاده کرده اسست. سه ساعت بعد دچار حالت تبهوع و 
استفراغ شسده و ۸ ساعت بعد ضعف, تب خفیف ۳۷/۸۰۲ و اسهال آبکی پیدا 
کرده است. آزمایش مدفوع WBC‏ و :13136 ندارد. با توجه dy‏ مراتب فوق plas‏ 
یک از عوامل زیررا مسئول اسهال بیمار می‌دانید؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -تیر۸۸) 


(call‏ استافیلوکوک آورئوس ب) کلستریدیوم پرفریتجنس 
E.Coli (ze‏ اینترتوکسیکوژن 9( ویبریو کلرا 


آسایشگاه‌ها کدام است؟ piped)‏ دستیار فوق تخص صسگوارش -بهمن CAA‏ 
الف) آمیبیاز ب) شیگلا 
ج) کلستریدیوم دیفیسیل د) ژباردیا 
ee ee ys tia ais © fo 2 uit}‏ 


شدید و اسهال آبکی شده اسست. تب ندارد و شکم کمی دردناک است. 
محتمل‌ترین علت کدام یک از موارد زیر است؟ 

(پذیرش دستیار فوق تعخص صگوارش -بهم ن۸۳) 
الف) آتوروموناس ب) Salmonella‏ 


Enterotoxigenic E-Coli (a Bacillus cereus ج)‎ 


دچار استفراغ و اسهال آبکی بدون خون شده اند. محتمل‌ترین علت ایجاد این 


مشکل چیست؟ (پرانترن یاسفند ۳٩-قطب‏ ۱ کشور یآدانشگاه تهران!) 
(call‏ استاف اورئوس ب) یأسیلوس سرتوس 
ج) شیگلا د) ویبریو LIS‏ 
enn 13‏ رسمه مب مد اد 


مراجعه کرده است. سابقه فارنژیت در ۴ هفته قبل را مي‌ذهد که تحت درمان با 
آموکسی سیلین بوده است. در معاینه دهیدره نیسست و علائم حیاتی و معاینه 
بیمار نرمال اسست . در آزمایشات انجام شده g BUN. CBC‏ کراتینین نرمال و در 
آزمایش مدفوع 1۳80و WBC‏ فراوان گزارش شده است. بهترین درمان این 


پیمار کدام است؟ (پرانترنی شهریور ٩۵‏ -قطب A‏ کشور ی آدانشگاه کرمان!» 
(call‏ مترونیدازول ب) وانکومایسین وریدی 
ج) سیپروفلوکساسین د) لوپرامید 


تیروئیدیت اتوایمیون و گلومرولونفریت همراه باشد؟ 
زارتقا داخلی دانشگاه اصفهان -تی 40( 


الف) شیگلا ب) کامپیلوباکتر 
ج) سالمونلا د) پرسینیا 


Guideline & Book review 


شستل ۲-۱ Subst‏ سود وم عیاقو در مرش Sagas, asl CAG 2S‏ عاعل این 
shoes‏ کلستریدبوم دیفهسیل cael‏ 


8 تنکق4: پرسینبا با نهاجم به مخاط ایلنوم ترمینال و ابتدای کولون 
می‌تواند علائم آپاندیسپت حاد را تقلید کند و همچنین می‌تواند به تیروئیدیت 
اتوایمیون. پریکاردیت و گلومرولونفریت منجر شود. 

ress 8‏ آرتریت واکنشی با سندرم رایتر(آرنریت . آورتریت و کنژنکتیویت) 
می‌تواند همراه یا متعاقب اسهال عفونی ناشی از سالمونلا. کمپیلوباکتر: 
شیگلا و یرسینیا رخ دهد. 

coli raise 8‏ .۴ اننروهموراژیک (0157:۳17) و شیگلا می‌توانند سبب بروز 
سندرم همولیتیک - اورمیک شوند. (۱۰۰ آمتحانی) 

8 نکقه: سندرم روده تحریک پذیر IBS)‏ بعد از عفونت» یکی از عوارض 
اسهال عفونی می‌باشد. 

fl‏ سایر علل: سایر علل اسهال حاد عبارتند از: 

٩-داروها‏ که شایع‌ترین آنها شامل آلتی‌بیوتیک‌هاء داروهای ضد آریتمی. 
داروهای ضدفشارخون. NSAIDS‏ ضدافسردگی‌های خاص. داروهای 
شیمی‌درمانی. پرونکودیلا تورهاء آنتی اسیدها و مسهل‌ها می‌باشند؛ 

۳ کولیت ایسکمیک که در افراد بالای ۵۰ سال به صورت درد حاد قسمت 
تحتانی شسکم بروز می‌کند و به دنبال آن اسهال آیکی و سپس خونی ایجاد 
می‌گردد؛ 

۳-مصرف سمومی مانند حشوه‌کش‌های ارگانوفسفره. آمانیتا, سایر قارچ‌ها. 
آرسنیک و سموم فرآورده‌های دریایی می‌توانند موجب آسهال حاد شوند. 

۴_دیورتیکولیت 

۵-بیماری پیوند علیه میزبان (GVED)‏ 
yy‏ نکته: شایع‌ترین cde‏ غیرعفونی اسهال حاد عوارض جانبی داروهاست. 
Say‏ نکننه: در کولیت ایسکمیک علی‌رغم درگیری کولون چپ و سیگموئيد, 
رکتوم سالم می‌ماند. ۱ 
تاسه ساعت بعد از خوردن ناهار دچار تهوع, استفراغ و اسسهال آبکی بدون 
تب شده‌اند. در بین عوامل زی رکدام یک در بروزاسهال در این دانشجویان 


(At محتمل‌تر است؟ (پ‌انترنی -اسفند‎ 
Bacillus Cereus ب)‎ Rotavirus (cil 
Enterotoxigenic E. Coli(s Vibrio Cholerae ج)‎ 


گوارش 9 کبد/ فصل ۲ * اسهال وییوست 


تسس سس 
سک 
[Ss‏ 


jo 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال و یبوست 


it 


مسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 
الف) خانم ۲۵ ساله با سابقه هپاتیت اتوایمیون که تحت درمان با آزاتیوپرین 


ب) آقای ۷۵ ساله بدون سابقه بیماری که از روز قبل دچار اسهال شده است. 

ج) آقای ۵۰ ساله که با اسهال آبکی, تب حدود 37.870 و تنسموس از روز گذشته 
مراجعه کرده است. 

د) آقای ۳۵ alle‏ بدون سابقه پیماری قبلی که با اسهال آبکی به مدت ۱ هفته و 
ple‏ بهبودی مراجعه کرده است. 


میزان YE‏ تحت کنترل بوده اسست . اکنون با عود اسپال خونی به تعداد ۶ پاردر 
روز و تب ۳۸/۵ درجه سانتی‌گراد مراجعه کرده است. کدام اقدام زیر در ابتدا لاژم 
(پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 


است ؟ 


(call‏ افزایش دوز Mesalazine‏ ب) کولوئوسکوپی 
ج) جراحی د) آزمایش مدفوع 
oc‏ ۰-ب۰-۰-۰پبس«< 


(پرانترنی شهری و۲ ٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران!) 
الف) خانم ۴۰ alle‏ با درد شکم و درجه حرارت ۳۸/۷ 

ب) آقای ۸۰ ساله با اسهال آبکی و درجه حرارت ۳۷/۰ 

ج) آقای ۳۰ ساله با اسهال خونی و درجه حرارت ۳۷/۲ 

د) خانم ۲۰ ساله با اسهال Sul‏ و درجه حرارت ۳۷/۵ 


ندارن؟ 


درمان 


آه] جایگزینی مایع و الکترولیت: در اسهال‌های خفیف. جایگزینی مایع 
به تنهایی برای درمان کفایت می‌کند. در موارد شسدید باید dy‏ سرعت اقدام به 
جایگزینی محلول‌های قندی ‏ الکترولیتی خوراکی(مایعات ایزواسمولار ورزشی) 
نمود. 
۱ جایگزینی مایع و الکترولیت مهمترین مسئله در درمان pled‏ انواع اسهال 
ale‏ است . 
۲-بیماران شدیدا دهیدرانه مخصوصاً شیرخواران و افراد مسن احتیاج ay‏ 
مایع‌درمانی وريدي IV)‏ دارند. 
۳ دهیدراتاسیون cule‏ اصلی مرگ در اسهال حاد می‌باشد. 
iat‏ داروهای ضداسبال: در اسهال تقریباً دید غیرخونی و فاقد تب 
می‌تسوان از داروهایی نظیسر لوپرامید جپست کنترل gle‏ استفاده کرد LNs)‏ 
امتحانی) . تجویز بیسسموت ساپ‌سالیسپلات می‌تواند به کاهش استقراغ و 


اسهال منجر گردد. 
iss 8‏ از داروهایی‌نظیر لویرامید نباید در دیسانتری تمپ‌داراستفاده کرد 
(۸۱-۰ امتحانی). 


8 کنکقه: تجویز بیسموت در مبتلایان به نقص ایمنی يا اختلالات کلیوی 
به cle‏ خطر برو زآنسفالوپاتی کنترااندیکه است. 

[آنتی بیوتیک ها: مصرف صحیح آنتی‌بیوتیک‌ها در موارد خاص اسهال 
حاد می‌تواند شدت و دوره بیماری را کاهش دهد. بسیاری از پزشکان در دو مورد 
ذیل از درمان تجربی (بدون بررسی‌های تشخيصي) استفاده می‌کنند: ۱-اسهال 


نحوه برخورد 


با بیمارمیتلا به اسهال SEE‏ 


اسیبال حاد: بیشتر حملات اسسهال حاد, خفیسف و خودبه خود 
محدودشونده بوده و نیسازی dy‏ انجام اقدامات تشسخیصی يا درمان دارویی 
ندارند. نجوه برخورد یا اسهال حاد در شکل ۲-۲ نشان ols‏ شده است. 
8 نکقه: اندیکاسیون‌های ارزیابی اسهال حاد (بررسی میکروب شناسی 
مدفوع پا Stool Exam‏ عبارتند از: Ae)‏ امتحانی) 

۱ اسهال شدید همراه با دهیدراتاسیون 

(Gross), S41 اسهال خونی‎ ۲ 

۳ تب مساوی با بیشتر از ۳۸/۵ درجه سانتیگراد 

۴ مصرف اخیرآنتی‌بیوتیک 

۵ -اسهال بیش از FA‏ ساعت بدون بهبودی 

۶ -بروزموارد جدید اسهال در جامعه 

۷-درد شدید شکمی در افراد بالای ۵۰ سال 

A‏ -سن بیشتریا مساوی ۷۰ سال 

۱ -وجود نقص آیمنی‎ ٩ 
نکته: در بیماران تبدار مبتلا به اسبهال نسبتاً دید در صورت وجود‎ 28 
آنتی بیوتیک‌ها از ارزیابی‌های‎ (Empirical) شرایط زیر می‌توان با تجویز تجربی‎ 
تشخیصی صرف‌نظر کرد: ۱-وجود تعدادی لکوسیت در مدفوع یا افزایش سطح‎ 
پروتئین‌های لکوسیتی در مدفوع (مثل کلیروتکتین)؛ ۳-اسهال همراه با خون‎ 
-Gross 
عفونی حاد و شدید بررسی‎ heal yo نکته: اساس تشخیص‎ "50 
میکروب‌شناسی مدفوع" است.‎ 

اقا اسپال پایدار «Persistent‏ از علل ایجاد اسهال پایدار می‌توان به 
ژیاردیا, کلستریدیوم دیفیسسیل dy)‏ خصوص اگر قبلا آنتی‌بیوتیک مصرف شده 
باشد). آنتاموبا هیستولیتیکا, کریپنوسپوریدیوم. کمپیلوباکتر و سایر ارگانیسم‌ها 
اشاره ۵ کر a)‏ 
8 نکته: شایع‌ترین ede‏ ایجاد اسهال پایدارژیاردیا می‌باشد hee)‏ 
امتحانی). 
165i 8‏ در صورتی که آزمایش مدفوع کمکی dy‏ تشخیص عامل اسهال 
پایدار نکند. اقدام بعدی fal‏ انجام سیگموئیدوسکوپی Flexible‏ همراه با 
بیوپسی دئودنوم و انجام آندوسکوپی فوقانی همراه با آسپیراسیون محتویات 
دئودنوم و بیوپسی دنودنوم می‌باشد. 

agi‏ اسهال برینرد (Brainerd)‏ نوعی اسهال با شروع ناگهانی است که 
حداقل ۴ هفته ادامه می‌یابد. اگرچه ممکن است تا ۳ سال نیز طول بکشد. 
این اسهال منشاً عفوفی دارد. در این نوع اسهال ممکن است التهاب خفیف در 
قسمت دیستال روده کوچک يا پروگزیمال کولون یافت شود. 

Hl‏ بررسسی‌های ساختاری: اندیکاسیون‌های انجام سیگموئیدسکوپی. 
کولونوسکوپی يا SCT Scat‏ در بررسی اسهال عبارتند از: ۱-در بیماران مبتلا 
به اسهال پایدار و بدون ویژگی خاص جهت Rule out‏ بیماری التهابی روده؛ 
۲-به عنوان Approach‏ اولیه در بیماران مشکوک dy‏ اسهال حاد غیرعفونی به 
علت کولیت ایسکمیک, دیورتیکولیت پا انسداد نسبی روده. 


اندیکاسیون بررسی ندارد؟ (پرانترنی - شهریو ر۸۶) 


1- Microbiologic analysis of the stool 


۱_قبل از ارزیابی. درمان تجربی با مترونیدآزول را مدنظر قرار دهید. 
۲-قبل از ارزیابی, درمان تجربی با کینولون را مدنظر قرار دهید. 


Hea [igual شکل 2-۲ دسا‎ 


(ill‏ سیپروفلوکساسین ب) مترونیدازول 
ج) کلیندامایسین ۵) سفیکسیم 
تفت توت ی اون از تس تور وت 


احتمال زیاد بسروزاسسهال را دارد. در کدام گروه زی رنیاز به پروفیلا کسی با 
cil‏ بیوتیک مي‌باشد؟ . پرانترنی شهربوره٩-قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهدا» 
الف) مبتلایان dy‏ بیماری‌های التهایی روده 
ب) زنان باردار 
(ge‏ افراد مسن بالاتراز۷۰ سال 
د) ستگ‌های صفراوی 


اسهال مزمن 


[ق تعریف: اسهالی که بیش از ۴ هفته طول بکشد. نیاز به بررسی جهت 
Rule out‏ بیماری جدی زمینه‌ای دارد. بیشتر fle‏ اسهال مزمن برخلاف اسهال 
حاد غیرعفونی هستند. 

8 اسهال ترشحی: اختلال در انتقال مایع و الکترولیت از مخاط روده‌ها 
سبب بروزاسهال ترشحی می‌گردد. ویژگی کاراکتریستیک این نوع اسهال . 
اسهال حجیم آبکی و بسدون درد بوده که با روزه‌داری نیز ادامه می‌یابد. در 
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خونی تب‌دار ردیسانتری تب‌دار) با شدت متوسط تا شدید (سیپروفلوکساسین 
۵ دو باردرروزب ه مدت ۲-۵ روز)؛ ۲-موارد مشکوک به ژیاردیا 
(مترونیدازول ۲۵۰۳۰۵ چهار بار در روز به مدت ۷ روز) 
8 نکته: بیمارانی که باید بدون در نظر گرفتن کشف با عدم کشف عامل 
اسهال تحت درمان آنتی بیوتیکی قرار گیرند» عبارتند از: مبتلایان dy‏ نقص ایمنی. 
افراد دارای دریچه مصنوعی قلب. بیمارانی با پیوند عروقی اخیر و کهنسالان. 
اه پیشگیری از اسپال در مسافران Zl)‏ امتحافی): در بیماراتی که به 
مناطق پرخطر سفر می‌نمایند و در آنها خطرابتلا به اسهال بالا می‌باشد باید 
پروفیلاکسی با آنتی‌بیونیک انجام شود. این افراد High risk‏ عبارتند از 
۱-افراد مبتلا به نقص اپمنی 
۳ -مبتلایان به IBD‏ (بیماری‌های التهابی روده) 
۳ -مبتلایان به هموکروماتوز 
۴-آکلریدري معده 
in‏ آنتی بیوتیک‌هایی که برای این مسافران استفاده می‌شوند. 
عبارتند از: سیپروفلوکساسین. آزیترومایسین يا ریفاکسیمین  Rifaximin)‏ با 
مصرف آنتی‌بیوتیک احتمال اسهال مسافران ۹۰ کم می‌شود. 
@ توجه: ریفا کسسیمین برای بیماری‌های ۱۳2517 مناسب نمی‌باشد ولی 
جهت درمان اسهال بدون عارضه مسافران مفید است. 
agi QD‏ بیسموت ساب سالیسیلات می‌تواندمیزان اسهال مسافران را 
کم کند. 
ob‏ کولیت) با تجویز مزالازین و آزاتیوپرین تحت کنترل می‌باشد. وی قصد سفر 
زیارتی به عرأق دارد. کدام یک از داروهای زیررا به عنوان اقدام پیشگیرانه در 


حین سفربه این بیمار توصیه می‌نمایید؟ (بورد داخلی -شهریو ر٩۸)‏ 
الف) سپیروفلوکساسین ب) سفیکسيم 
ج) بدوکینول د) کلیندامایسین 


.نا آقای ۲۸ ساله در مسافرت کاری. چهار ساعت بعد از صرف غذا 


دچارتهوع و استفراغ و درد شکم شده است و سپس ضعف و اسیهال آبکی نیز به 
علایم اضافه شده است. بیمار تپ ندارذ و دهبدراته نمي‌باشد. کدام داروی زیر 


دراین مرحله مناسپ‌تراست؟ (دستیاری. اردیبهشت CAF‏ 
الف) کوتریموکسازول ب) یدوکیتول 
ج) لوپرامید د) سیپروفلوکساسین 
و سا مات سا ربماسد بات 2 


۴ نوبت مدفوح شسل همراه یا load‏ خون شده است . همه اقدامات زیر برای 
بیمار مناسب می‌باشد. بجز: 
(پرانترن ی اسفند. 10 -قعطب | کشور یآدانشگا هگیلان و مازندران! 


الف) کولونوسکوپی ب) آزمایش مدقوع 
ج) شروع لوپرامید د) اصلاح آب و الکترولیت 
fe‏ 4 ی هس ید و 


سفرزيارتي به کربلا دارد. کدام یک از داروهای زیر توصیه می‌شود؟ 
(دستیاری- اردیبهشت CUP‏ 


گوارش 9 کبد/ فصل ۲ * اسهال و یبوست 


۰ || 


کوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال ویبوست 


موسسه فرهنعی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


| اسیال اسمزی: اسهال اسمزی در اثر Byers‏ مواد با جذب کم و فعال از 
لحاظ اسموتیک ایجاد می‌شود. اسهال اسمزی با روزه‌داری یا عدم مصرف مواد 
ایجادکننده قطع می‌شود. 

۱ ملین‌های اسمزی (Osmotic laxatives)‏ مصرف آتتی‌اسیدهای حاوی 
مشخصه آن وجود شکاف gap) soul‏ 05۳000) در مدفوع است (بیشتراز 
,1 هه شکاف آسمزی مدفوع از رابطه زیر به دست می‌آید: 

۳۹۰ (معمولا‎ py _اسمولاریتد‎ [vx پتاسیم + سديم مذفوع)‎ cle] 
keg میلیاسمول در‎ 
توصیه‎ Syd اندازه‌گیری‌اسمولاریته مدفوع‎ sage نکته‌ای بسیار‎ 8 
نمی‌شود چرا که کربوهیدرات توسط باکتری‌های کولون متابولیزه شده و‎ 
آسمولاریته بالا می‌رود.‎ 

3[ یادآوری: مشخصه اصلی مصرف ملین‌های اسمزی. شکاف اسمزی 
مدقوع بیشتر mosmol /L jt‏ +۵ است. 

۲ - سوءچذب کربوهیدرات: سوءجذب کربوهیدرات ناشی از نقاپص 
اکتسابی یا مادرزادی دی‌ساکاریداز و سای ر آنزیم‌های موجود در پرزهای روده 
سبب بروز اسهال اسمزی با Cpl DH‏ می‌شود. مصرف glans‏ از قندهای 
غیرقابل جذب مانند سورییتول, لاکتولوز یا فروکتوز (موجود در بعضی از دروها 

8 نکته: کمبود لاکناز یکی از شایع‌ترین Sle‏ اسهال مزم در بالغین است 
که مبتلایان به آن باید از مصرف شیر اجتناب ورزند. در صورت نخوردن شیر 
احتیاجی به درمان با مکمل‌های آنزیمی نمی‌باشد. 

psf Jord pic‏ و claul FODMAP‏ مزس. نفخ شکم و درد 
شکمی تظاهرات عدم تحمل گلوتن غیرسیلیاکی است. در آین بیماران عدم 
تحمل به الیگوساکاریدهای قابل تخمیر, دی‌ساکاریدهاء منو ساکاریدها و 
پلیول‌ها (FODMAPS)‏ وجود دارد. 
“bio‏ در بیماری که با اسهال مزمن. کرامپ شکمی و پرگازی شکم مراجعه 
کرده است. چربی مدفوع ۲۴ ساعته و سطح سسرمی کاروتن نرمال بوده است. 
اسموتیک کپ مدفوع بیشتراز حد ترمال گزارش شده است . کدام تشخیص 


مطوح است؟ (پرانترنی -شهریو AM‏ 
الف) پانکراتیت مزمن ب) سوءجذب نمک‌های صفراوی 
ج) کمیود لاکتاز د) سندرم روده تحریک پذیر 
as 7 17[‏ اس رم رم رب اد 


Secretory یک از عوامل زیرمی‌توانند باعث اسسهال از توع‎ plas منال‎ GD 


شوند؟ (امتحان پابان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران» 
الف) Villous adenoma‏ ب) Lactase deficiency‏ 
Shigellosis (3 Giardiasis (¢‏ 


مثال: اسسهال ترشسحی plas yo‏ یک از موارد زیر مکانیسم اصلی ایجاد 


اسپهال است؟ 
(پانترنی شهریور۹۵- قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان و کرمانشاه]) 
الف) بیماری سیلیاک ب) بیماری وییل 
ج) تومور Vipoma‏ د) پانکراتیت مزمن 
onan eam =‏ 77 


اسهال ترشحی اسمولالیته مدفوع را الکترولیت‌های طبیعی آندوژن بدن تشکیل 
می‌دهند و لذا شکاف اسمزی (Osmotic gap)‏ در مدفوع وجود ندارد. 
| یادآوری یک نکته 1۱۰۰ امتحافی: ۲ Shug‏ مهم و کاراکتریستیک 
اسهال ترشحی عبارتند از: 
الف) با وجود روزه‌داری (ناشتا پودن) ادامد پیدا می‌کند. 
ب) شکاف اسمزی مدقوع (Osmotic Gap)‏ وجود ندارد. 

هداروها: مصرف عادتی مسسهل‌ها (روغن کرچک و بیزاکودیل)» مصرف 
مزمن اتانول (با سیب به سلول‌های روده و اختلال در جذب آب و سدیم) و 
مصرف غیرعمدی توکسین‌هایی مانند آرسنیک می‌تواند سبب بروزاسهال مزمن 
igh‏ 
58" نکته: عوارض جانبی مصرف داروها و توکسین‌ها شایح‌ترین علت ترشح 
اسهال مزمن را تشکیل می‌دهند. 

8 نکنه: عفونت‌های باکتریایی مزمن و پایدار گاهاً موجب اسهال ترشحی 
می‌گردند. 

@ رزکسیون روده. بیماری مخاطی يا فیستول انتروکولیک: در Cath‏ ناشی 
ازکرون يا برداشستن کمتراز ۱۰۰ سانتی‌متراز اپلئوم ترمینال» اسیدهای صفراوی 
با گریز از جذب باعث تحریک ترشح کولون (اسهال وبایی [کلرتیک]) می‌شوند. 
به این مکانیسم. اسهال ترشحی ایدیوپاتیک یا اسهال اسید صفراوی (BAD)‏ 
گفته می‌شود. در این حالت اسیدهای صفراوی به علت سوءجذب فانکشنال 
از ایلئوم ترمینال به ظاهر طبیعی جذب نمی‌شوند. این سوء‌جذب ایدیوپاتیک 
اسیدهای صقراوی عامل ۸۴۰ از اسهال‌های مزمن غیرقابل توجیه می‌باشد. این 
اختلال در جذب آسیدهای صفراوی به علت ترشح فاکتور رشد فیبروبلاستی ۱٩‏ 
FGF-19)‏ می‌باشد . 

9 هورمون‌ها ۲ 

(il‏ تومورهای کارسینونید متاستاتیک GI‏ یا ندرتا کارسسینوئیدهای اولیه 
برونش می‌توانند سبب ایجاد اسهال آبکی به تنهایی یا به صورت قسمتی از 
سندرم کارسینوئید شوند. سندرم کارسینوئید شامل اپیزودهای فلاشینگ» ویز, 
تنگی نفس و بیماری دریچه‌ای قلب راست می‌باشد. 

ب) 2 مبتلایان به گاستوینوما دچار اسهال می‌شوند و در 7/۱۰ موارد اسهال 
تنها یافته بالیتی است . شایع‌ترین تظاهر گاسترینوماء زخسم پپتیک مقاوم به 
ذرمان است. 

ج) ترشح VIP‏ 9 سایر هورمون‌های پپتی دی ا زآدنوم غیر/ پانکراس 
(VIPOMA)‏ سبب بروز سندرم اسهال آبکی هیپوکالمیک آکلریدی WDHA)‏ پا 
وبای پانکراسی می‌شود. علائم این سندرم عبارتند از: دهیدراتاسیون کشنده. 
فلاشینگ, هیپرگلیسمی و اختلال عصبی عضلانی ناشی از هیپوکالمی, 
هیپومنیزیمی يا هیپرکلسمی. اسهال ترشحی در ۷۳0۳18 حجیم بوده (بیشتر 
از ۲ لیتر در روز) و گاهی حتی به ۲۰ لیتردر روز هم می‌رسد. 

د) ازدیگر علل اسهال ترشحی می‌توان به کارسسینوم مدولاری تیروئید, 
ماستوسیتوز سیستمیک (همراه با ضایعات کهیری پیگمانته) و آدنوم‌های 
ویلوس بزرگ در ناحیه کولورکتال (ازعال ایجاد هیپوکالمی) اشاره کرد. 

8 نکته: وجود اسهال بارز درکارسینوم مدولاری تیروئید نشانه بیماری 
متاستاتیک و پی شآ گهی بد است. 

“Sy‏ نکته: ماستوسیتوز سیستمیک قادر به ایجاد اسهال ترشحی با التهابی 
می‌بأشد. 

ag‏ نکته: درمان اسهال ناشی از آدنوم‌های ویلوس تجویز NSAIDS‏ است. 
8 نکته: بیماری آدیسسون می‌تواند متجر به اسسهال آیکی همراه با 
هیپرپیگمانتاسیون شود. 


شکل ۲-۳ , آکانتویسیت در بیماری آنقالیپویروتئینمی 


pando gue‏ داخل مجرایی: اين حالت عمدتاً ناشی از نارسایی قسمت 
برون‌ریز پانکراس است» هنگامی که بیش از 745۰ فانکشن ترشحی پانکراس از 
بین رفته باشد. از fle‏ نارسایی پانکراس می‌توان به پانکراتیت مزمن به علت 
مصرف مزمن IS‏ (شایع‌ترین (Cle‏ فیبروز کیستیک, انسداد مجرای پانکراس 
و سوماتوستاتیلوما اشاره کرد. 

سوءجذب مخاطی 

الف) بیماری سیلیاک يا آتتروپاتی حساس ay‏ گلوتن با ایجاد اسهال چرب و 
کمبودهای تغذیه‌ای متعدد می‌تواند تمامی سنین را درگیر کند. شایع‌ترین علت 
سوءجذب مخاطی, بیماری سیلیاک است. بیماری سیلیاک بسیار شایع بوده و 
۱ جمعیت رآ مبتلا می‌سازد و به طور شایع بدون استئاتوره است و می‌تواند TBS‏ 


(سندرم روده تحریک پذیر) )| تقلید نماید. 
gp‏ یادآوری: شایع‌ترین آنتروپاتی ایچادکننده سوء‌جذب مخاطی. بیماری 
Slabs‏ است . 


ب) بیماری ویپل اکثرا در مردان جوان یا میانسال رخ می‌دهد و غالبا با 
درد مفاصل. تب. لنفادنوپاتی و خستگی شدید همراه بوده و می‌تواند 335 با 
آندوکارد را گرفتار نماید. عامل بیماری ویپل باسیل تروپونما ویپلی است. 

ids 8‏ تب . لنفادنوپاتی و استناتوره در یک مرد جوان یا میانسال 
مطرح‌کننده ches‏ است . 

(ge‏ آبتالیپوپروتئینمی در کودکان مبتلا سبب بروز سوء‌جذب چربی همراه با 
گلبول‌های قرم زا کانتوسیتی. آتاکسی و Canady‏ پیگمنتوزا می‌شود (شکل ۲-۲). 

د) ژیاردیاء ایسکمی مزمن و داروهایی از قبیل کلشی‌سین. میکوفنولات 
موفتیل. <Olmesartan‏ ننومایسین و کلستیرامین و آمیلوئی دوز قادر به ایجاد 
استئاتوره تنل , 

@ انسداد لنفاوی یس از مخاط: علت این بیماری تنفانژکتازی مادرزادی 
یا انسداد لنفاوی اکتسابی ثانویه به تروماء عفونت با تومورمی‌باشد. مبتلایان 
ay‏ انسداد لنفاوی پس از مخاط دچارادم و لنفوسپتوپنی می‌شوند. جذب 
کریوهیدرات‌ها و اسیدهای آمیته طبیعی باقی می‌مانند. 

he‏ التیبابی: در اسهال‌های التهابی درد, تب خونریزی و سایر علائم 
التهاب دیده می‌شوند. ویژگی مشترک این La Sgt‏ وجود گلبول سفید پا 
پروتئین‌های مشتق از آن مانند کالپروتکتین در مدفوع است . 
gy‏ نکته: هر بیم ار میانسال Ly‏ مسن دچار اسهال التهابی مزمن (به 

خصوص خونی) ub‏ جهت Rule out‏ تومورهای کولورکتال بررسی شود (1۱۰۰ 
امتحانی). 
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Platinum Notes 


باسح به روزه‌داری 


وحرد بدارد 
وحود دارد 


با روزه‌دازی اداسه Jel ge‏ 


با ورردداری فطع می‌شود 


((ٍ)منال. خانصی ۴۵ ساله به علت fly ul‏ از حدود ۳ ماه قبسل مراجعه 
نموده‌اند. اسسهال بیما رآیکی بوده و فاقد خون می‌باشد. بیمار از تنگی نفس 
نیز شکایت ذارند. در معاینه ملتحمه 016 ثبست: در سمع رید jog Whee#zing‏ 
سمع قلب سوفل نارسایی تری کوسپید شنیده می‌شود. چه تشخیصی محتمل 


می‌باشد؟ (پ‌انترنی اسفن د۲٩-‏ دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) کرون ب) Vipoma‏ 
ج) IBS‏ د) تومور کارسینوئید 


است. اسهال بیمار خونی نبوده و حجیم و آیکی بوده است. درد شکم ندارند. 
بیماراظهار می‌دارد حتی با وجود غذا تخوردن اسسهال بیمارادامه دارد. در 
سابقه چندین نوبت خونریزی گوارشي داشته و د رآندوسکوپی اولسر دئودنوم 
گزارش شده است. در معاینه. ملتحمه Palle‏ نیست . اسکلرا ایکتریک نیت . 
سمع قلب و ریه ترمال و ارگانومگالی ندارد. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پراندرن یاسفند ۳ -٩‏ دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) سندرم کارسینوئید 
ج) وبای بانکراسی 


پ) گاسترینوما 
۵( آدیسون 


(10 pi (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد‎ 
Na:50 mmol’l K:75 mmol/l Stool osmol:290 الف)‎ 
Na:50 mmoll K:30 mmol Stool osmol: 230 (— 
Na:150 mmol] K:75 mmol/l Stool osmol: 460 ج)‎ 
Na:45 mmol K:60 mmol Stool osmol: 290 (o 
توضیح:‎ 
شکاف اسمزی مدفوع‎ = ۲۹۰ - ۲ x (غلظت پتاسیم + سدیم مدفوع)‎ 
۲۹۰-۲ x )۴۵+ ۶۰( 
۲۹۰- ۲+ ۰ 
بیماردچاراسهال اسمزی‎ ib چون شکاف اسمزی مدفوع از ۵۰ بیشتراست‎ 
به علت مصرف ملین‌های اسمزی می‌باشد.‎ 


اسموتیک است ؟ 


اقا علل مربوط به استئاتوره: سوءجذب چربی سبب ایجاد اسهال چرب 
و بدیوو چسبنده dy‏ کاسه توالت می‌شود که غالبا باکاهش وزن و کمبود مواد 
مغذی به علت سوء‌جذب همزمان اسیدهای آمینه و ویتامین‌ها همراه است. 
SD‏ نکته: استئاتوره به مواردی اطلاق می‌شود که چربی روزانه مدفوع بیش 
از ۷ گرم باشد . 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال ویبوست 


| 


IF 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال و یبوست 


موسسه فرهنکی - انتشارانی دکترکامرا ن احمدی 


۰ گرم می‌باشد. تمام موارد زیر به‌عنوان علت اسهال ایشان مطرح‌است. به 
جز: (پ‌انترنی _اسفند ٩‏ ۲۸ 
(Will‏ بیماری سلیاک 
ج) رشد بیش از حد باکتریال 


ب) مصرف سوربیتول 
د) نارسایی اگزوکرین پانکراس 


اسهال که از دو ماه قبل شسروع شده است. مراجعه کرده است. تفه 5۱001 

نرمال است. درآزمایش بیمار پتاسیم مدقوع ۴۵ میلیاسمول و سدیم مدفوع 

۶۵ میلی اسمول در لیتراست. CBC‏ وی نرمال است. برای ابسن بیمار کدام 

تشخیص بیشتر مطرح است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۱٩)‏ 
IBS 0۳ Coltis (al‏ 

Celiac disease (a Factitious Diarrhea ج)‎ 


oe 


نحوه برخورد با بیمار مبتلا به اسهال Fe‏ 


اقد.امات اولیه: گرفتن شرح‌حال و انجام معاینه فیزیکی و آزمایشات 
رونیسن خون به تشخیص مکانیسم ایجاد اسهال و روشن شدن وضعیت آب و 
الکترولیت و تغذیه بیمار کمک می‌کند «شکل ۲-۴). 

۱ وجود لکوسیتوزء افزایش CRP gESR‏ نشانه التهاب و وجود آنمی aly‏ 
از دست دادن خون با کمبود‌های تغذیه‌ای است. 

۲ -علل اتوزینوفیلی در اسسهال مزمن عبارتند از: عفونت انگلی, نتوپلاسم 
بیماری کلاژن ‏ واسکولار. آلرژی و گاستروآنتریت ائوزینوفیلیک. 

۳-سنجشآنتی‌بادی های ترانس گلوتامیناز بافتی نوع (TG GA‏ به 

تشخیص بیماری سیلیاگ کمک می‌کند (1۱۰۰ امتحانی). 

۴-برای تشخیص اسهال اسیدهای صفراوی می‌توان از سینتی‌گراقی 
استفاده کرد (همه جا در دسترس نیست). روش‌های جایگزین عبارتند 
از: سنجش سطح سرمی ۲01-19 پا C4‏ اندازه‌گیری اسیدهای صفراوی 
مدفوع. درمان آزمایشی با جذب‌کننده‌های اسید صفروای (کلسیترامپن یا 
.(Colesevelam‏ 

مشخص بودن تشسخیص اولیه: ۱ - در بعضی موارد. هنگامی که 
تشسخیص خاصی مدنظر باشد می‌توان به صورت آزمایشی اقدام به درمان 
بیمار نمود؛ به طور مثال: الف) اسستفاده از رژیم فاقد لاکتوز در یک فرد جوانی 
که از جهات دیگر سالم بوده و اسپالش با روزه‌داری بهبود می‌یابد؛ ب) تجویز 
مترونیدازول (جهت درمان ژیاردیا) در فردی که به دنبال کوهنوردی دچار 
اسهال پایدارو نفخ شده است؛ ج) تجویس زکلستیرامین L‏ 01696۲1 در 
بیماوی که عععاقب رزکسیون ds pat)‏ انسهال مبتلا شذه bis)‏ 

۲ -مواردی نیزوجود دارد که در برخورد اول تشسخیص احتمالی مطرح 
می‌شود (مانند BD‏ ام اتجام بررسی‌های بیشتر جهت تأیید تشخیص و 
مشخص نمودن شدت by‏ وسعت بیماری ضرورت دارد. به طور مثال در بیمار 
مشکوک به 135 باید ابتدا سیگموتیدوسکوپی Flexible‏ 9 بیوپسی کولورکتال 
صورت گیرد تا 131و به خصوص کولیت میکروسکوپی out‏ 18016 شود و در 


صورت طبیعی بودن آن می‌توان اقدام dy‏ درمان تجربی با داروهای ضداسهال, تسس 
اس سح 


1۵ 


ضد افسردگی du)‏ حلقه‌ای‌ها), ضداسپاسم و غیره نمود. 


9 بیماری التهابی ایدیوپاتیک روده: کرون و کولیت اولسرو قادر به ایجاد 
اسهال خفیف تا فولمیتانت و کشنده. یووئیت» پلی‌آرترالژی, بیماری کلستاتیک 
کبدی (کلانژیت اسکلروزان). اریتم ندوزوم و پیودرماگانگرونوزوم می‌باشند. 

کولیت میکروسکوپی (کولیت کلاژنی و لنفوسیتی) یکی از علل اسهال مزمن 
آبکی به ویژه در زنان میانسال و افرادی است که NSAID‏ استاتین‌هاء ۳۳12و 
مصرف می‌نمایند . شیوع این بیماری رو به افزایش است. در این بیماری 
ظاهر کولون و رکتوم طبیعی بوده و تشسخیص به کمک بررسی هیستولوژب 
(بیوپسسی) صورت می‌گیرد. این بیماری ممکن است Ly‏ علائمی مثل LIBS‏ 
بیماری سیلیاک همراه باشد. درمان این بیماری با داروهای زیر اسست: ۱- 
داروهای ضدالتهاپ (بیسموت). TY‏ گونیست‌های آپیوئید (لوپراماید). ۲- 
پودذزوناید .(Budesonid)‏ 

e‏ نقص ایمنی اولیه یا ثانویه: اختلالات ایمنی می‌توانند موجب اسهال 
عفونی درازمدت شوند درکمبسود انتخابی LITZA‏ هیپوگاما گلوبولیتمی pete‏ 
agli‏ اسهال بسیار شایع است و اغلب ناشی از ژیاردیا: Bacterial overgrowth‏ 
یا اسپرو می‌باشد. 

گاسستروانتریت انوزینوفیلی: انفیلتراسیون ائوزینوفیل‌ها در مخاط 
عضلات یا سروزدر هر جایی از دستگاه GT‏ می‌تواند منجر به اسهال» درد. 
استفراغ یا آسیت شود. افراد مبتلا معمولا سابقه آتوپی دارند. 
نکته: کریستال‌های شارکوت -لیدن ممکن است در بررسی میکروسکوپی 
مدفوع دیده شوند . ائوزینوفیلی محیطی در 1۵۰-۷۵ بیماران مشاهده می‌شود. 

علل دیگر: آنتروکولیت ناشسی از رادیاسیون . بیماری پیوند علیه میزان 
(GVHD)‏ سندرم Cronkhite-Canada‏ و بیماری بهجت نیز می‌توانند سیب 
اسهال التهابی مزمن شوند. 

lel‏ حرکتی: عبور سریع مواد غذایی از روده می‌تواند موجب اسهال 
شود. ویژگی‌های مدفوع معمولا مثل اسهال ترشحی است و استناتوره خفیف 
بوده و حداکثر ۱۴ گرم چربی در روز دفع می‌شود. اختلالاتی که با مکانیسم 
حرکتی موجب اسهال مزمن می‌شوند. عبارتند از: 

1- هیپرتبروئیدی 

۲ -سندرم کارسینوئید 

۳ -بعضی از داروها مثل پروستاگلاندین‌ها و داروهای پروکینتیک 

۴ -اسهال دیابتی که معمولا با توروپاتی اتون_وم محیطی و ژنرالیزه همراه 
Cust‏ می‌تواند با ایجاد اختلال حرکتی در روده سبب اسهال مزمن شود. 

۵ - نورومیوپاتی‌های اولیه ویسرال 

۶ -اتسداد کاذب ایدیویاتیک اکتسابی 

۷-سندروم روده تحریک پذیر plas)‏ شاپع) 

8 اسبال ساختگی: ۸۱۵ از موارد اسهال‌های بدون توجیه را تشکیل 
می‌دهد. عده‌ای از بیماران به طور مخفیانه داروهای مسهل مصرف می‌کنند 
یا درهتگام آزمایش, آب يا ادرار dp‏ مدفوع اضافه می‌کنند. این بیماران معمولا 
مونث بوده و سابقه بیماری روانی و کار در مرکز بهداشستی را دارند و مبتلا به 
سندرم مونچازون پا اختلالات خوردن می‌باشند. 
aks‏ در این بیماران معمولا هیپوتانسیون و هیپوکالمی به عنوان 
علائم همراه وجود دارند. 
نکته‌ای بسیار مهم: آلودگی نمونه مدفوع با آب با ادرار به ترتیپ با 
اسمولاریته بسیار پایین يا بسیار بالای مدفوع مشخص می‌گردد. 
()منال: خانم ۵۰ ساله پرستاربا سسابقه طولانی مدت دیابت تیپ یک به 
علت اسهال مزمن و کاهش وزن قابل ملاحظه تحت بررسی است. در معاینه 

نورویاتی محبطی دارد و در آزمایش انجام شسده, چربی مدفوع ۲۴ساعته حدود 


هسوگلویین و cant‏ ببین:عهرطبیهی | 
مود اتویوت چریی زیاه در موق ۱ 


شکل YoY‏ اسهال مزمن. ۵) Management‏ اولیه براساس علانم و تظاهرات هسراه» 3 ارزیابی براد.اس یافته‌های غربالگری متناسب با cyan‏ برای بیماری‌های ارگانیک 


روانپزشک ارجاع شود تا مصرف پنهانی مورد ارزیابی قرار گیرد. 

۵-سوء جذب لاکتوز را می‌توان با تست تنفسی لا کتوز یا با درمان آزمایشی 
تایید نمود. در درمان آزمایشی, لاکنوز از رژیم غذایی حذف می‌شود و بعد از 
مدتی تجویز لاکتوز (نوشیدن یک لیتر شیر) بررسی می‌شود. 

۶ در اسهال جرب اثبات شده اقدامات لازم ay‏ ترتیب عبارتند از: 

الف) آندوسکوپی و بیوپسی از روده باریک ald)‏ آسپیراسیون برای ژیاردیا 
و کشت‌های کمی) 

ب) انجام رادیوگرافی از روده کوچک در صورت منفی بودن مورد قبلی 

ج) بررسی نارسایی قسمت اگزوکرین پانکراس با تست‌های مستقیم (تست 
تحریکی با سکرتین - کوله‌سیستوکینین). تست‌هأی غیرمستقیم (سنجش 
کموتریپسین مدفوع با تست بنتیرومید) به دلیل پایین بودن حساسیت و ویژگی 
منسوخ گردیده‌اند. 
ED‏ توجه: هرگاه لکوسیت یا خون در مدفوع مشاهده شود. اسهال التهابی 
مزمن مطرح می‌گردد. در این موارد باید اقدامات زیر انجام شسود: ۱ کشت 
مدفوع, ۲-بررسی از نظروجود انگل يا تخم انگل درمدفوع» ۴.س‌نچش 


wi Sanity زوده توجث‎ | 
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| تنظیم درمان با هب تسریع 
عدور مواد ار دستگاه کوارش 


8" تکنه: در هر بیماری که با اسهال مزمن و هماتوشزی مراچعه کند. 
انجام آزمایش میکروب شناسی مدفوع و کولونوسکوپی اندیکاسیون پیدا 
سر کید 

8 نامش‌خص بودن تشسخیص اولیه: در موارد. علت آسهال مزمن 
مشخص نمی‌شود. در این حالت باید بررسی‌هایی از جمله جمح‌آوری PS‏ 
مدفوع و آنالیزآن به عمل آید. چنانچه وزن مدفوع بیش از۲۰۰ گرم در روز باشد. 
بررسی‌های بیشترمدفوع از نظر تعیین غلظت الکترولیت‌ها» PH‏ وجود خون 
مخفی, وجود گلبول‌های سفید «یا پروتئین‌های لکوسیتی) میزان چربی و وجود 
مسهل‌ها ضرورت دارد. 

۱-دراسهال ترشحی (آبکی با شکاف اسمزی طبیعی). عوارض جانبی 
داروها یا مصرف ملین‌ها را باید در نظر داشت. 

۲-حساس‌ترین تست برای تشخیص ژیاردیا سنجش آنتی‌ژن این پروتوزوا 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال ویبوست 


— در مدفوع است. 


۲ 1ج پایین مدفوع بیانگر سوء جذب کربوهیدرات است . 
۴-درصورت بالا بودن سطح منيزیم پا مسسهل در مدفوع بیمار duly‏ به 


1۶ 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال و یبوست 


۷ 


موسسه فرهتگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


نشده است . انجام کدام اقدام زیر ضرورت دارد؟ 
(پرانترنیی شهریو ر ۹۵- قطب ۱ کشوری [دانشگاه گپلان و مازندران!) 


الف) کولوتوسکوپی (o>‏ ترانزیت روده باریک 
ج) سونوگرافی شکم ولگن 9( بررسی توکسین کلستریدیوم مدفوع 
مد مس ی یی اس مج سین 


QD‏ منال: خانمی ۳۵ ساله ay‏ علت اسهال خونی از ۳ ماه پیش مراجعه کرده: 

سابقه بیماری خاصی را ذکر نمی‌کند. در معاینه نکته ویژه‌ای ندارد. در آزمایش 

مدفوع gRBC=many‏ 8-10 -120 1۷ گزارش oud‏ اقدام بعدی plas‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفن د۳٩-قطب‏ ۶ کشور ی [دانشگاه همدان]) 


الف) باریم میل ب) آندوسکوپی فوقانی دستگاه گوارش 
ج) کشت مدفوع د) رکتوسیگموئیدوسکوپی 


پبوست 


لا تعریف: dy‏ احساس مداوم دفع و دفع دشوار ناقص و با دفعات کم 
یبوست گفته می‌شود. بیشترافراد طبیعی حداقل هفته ای ۳ باراجابت he‏ 
دارند. روش بالینی مفید دراثبات سختی Jove yo‏ دفع, انجام انما یارفع تجمع 
مدفوع با آنگشت است. 
“SD‏ نکته: یبوست با شروع اخیر می‌تواند نشانه‌ای از یک تومور یا تنگی 
باشد. 
Slo GY‏ خانم ۴۸ ساله با شکایت سفتی مدفوع و کاهش اجابت مزاج ازیک 
سال گذشته مراجعه نموده است. پیمار به علت فشارخون VL‏ وافسردگی تحت 
درمان است. کولونوس‌کوپی و آزمایشاتی که dy‏ همراه دارد. طبیعی است. کدام 
یک از داروهای زیر با احتمال بیشتری در ایجاد این عارضه نقش دارد؟ 

(دستیاری - اردیبهشت CTP‏ 


(call‏ فلوکستین ب) کاپتوپریل 
ج) آمیلودیپین د) متوپرولول 


توضیح: با توجه به جدول ۲-۲ 


نحوه برخورد با پبوست 


2 شرح‌حال و معاینه فیزیکی: موارد اثبات‌کننده پیبوست در شرح‌حال 
عبارتند از: تعداد دفعات اجابت مزاج کمتراز ۳ بار در (AAD‏ سفتی مدفوع. 
زورزدن بیش از حسد. طولانی‌بودن زمان دفع و نیاز به حمایت پرینه با استفاده 
از انگشت. 

دربیش از۰٩1‏ موارد علت زمینه‌ای (کانسره هیپوتیروئیدی و افسردگی) 
وجود ندارد و یبوست به مصرف زیاد مایعات» ورزش و اضافه‌کردن فیبر به رژیم 
غذایی (۱۵-۲۵ گرم فیبر در روز) پاسخ می‌دهد. 

[ع ارزیابی‌های تشخیصی: اتذیکاسیون‌های انجام سیگموتیدوسکوپی 
Flexible‏ 9 باريم انما یا کولونوسکوپی (به تنهایی) عبارنند از: وجود کاهش 
«caja‏ خونریزی از رکتوم يا آنمی همراه با یبوست ay‏ ویژه در افراد بالای ۴۰ سال 
(۱۰۰/ امتحانی). در این موارد انجام کولونوسکوپی تنها به علت فراهم‌آوردن 
امکان بیوپسی از مخاط. پولیپکتومی و یا اتساع تنگی‌ها مقرون به صرفه‌تر 


توکسین کلستریدیوم دیفیسیل, ۴ کولونوسکوپی و بیوپسی, ۵-مطالعات روده 
کوچک با کنتراست. 

Hl‏ درمان سرکوب‌کننده: مواردی از کنترل اسهال با سرکوب مکانیسم 
زمینه‌ای عبارتند از: تجوی زکلس‌تیرامین در سوءجذب اسیدهای صفراوی. 
حذف لاکتوزاز رژیم غذایی در کمبود SUSY‏ مصرف ایندومتاسین در کارسینوم 
مدولاری تیروئید. حذف گلوتن از رژیم غذایی در اسپروی سیلیاک, تجویز 
گلوکوکورتیکونیدها و سایر داروهای ضدالتهابی در 11313 و استفاده از مکمل‌های 
آنزیمی در نارسایی پانکراس . 

ole Hl‏ تجربی: هنگامی که عامل پا مکانیسمی برای اسهال مزمن 
CL‏ نشود می‌توان از اپیوم‌های ضعیف مانند دیفنوکسیلات یا لوپرامید در 
اسهال آبکی خفیف تا متوسط و از کدنین و تنتور تویاک در موارد شدیدتر ببهره 
چست . 

۱-استفاده از داروهای مهارکننده حرکات روده در (1131به cule‏ خطر ایجاد 
مگاکولون توکسیک کنترااندیکه است. 

۴۲-دراسپال دیابتی می‌توان آزکلونیدین (آ گونیست رسپتور ,0( استفاده 
کرد. کلونیدین می‌تواند سبب هیپوتانسیون ارتواستاتیک شود. 

۴ جایگزینی ویتامین‌های محلول در چربی در مبتلایان به استئاتوره مزمن 

۴-آنتاگونیست‌های رسپتور 5-1173 مثل آلوسترون در درمان اسهال ناشی 
از TBS‏ به کار Ody:‏ می‌شوند. 

۵-درتمام مبتلایان به اسهال مزمن. جایگزینی آب و الکترولیت‌ها بخش 
مهمی از درمان می‌باشد. 
سنال: در بررسی مدفوع بیماری با سایقه سه ماهه اسپدال آبکی, نتایج زیر 
به دست آمده است: 

Na= 140meq/L, K 2 ۱ 

elas‏ اقدام را در بررسی بیمار پیشنهاد می‌کنید؟ 

الف) بررسی میزان منیزیوم در مدفوع ب) تست تنفسی لاکتوز 


(پانترنی -اسفند CAP‏ 


چ) بررسی میکروسکوپیک مدفوع ‏ د) تست‌های عملکرد پانکراس 
a‏ دص« 


Sic GD‏ آقای ۵۵ ساله‌ای به علت اسپال از چهار ماه تبل مراجعه کرده 
است. در بررسی‌های dy‏ عمل آمده: 

Hb=14.4, WBC=7300, MCV=75, Albumin=3.7 

K=4.2, Na=138 

درآزمایش مدفوع تعدادی گلبول سنید گزارش شده است. چه اقدامی را توصیه 


می‌کنید؟ (پدیرش دستیار فوق تخص صسگوارش -بهمن CAA‏ 
الف) یک دوره درمان آنتی‌بیوتیک و پیگیری بیمار 
ب) کولونوسکوپی توتال و بیوپسی 


ج) بررسی حجم, PHT‏ و اسمولالیتی مدفوع 

د) درمان با لوپرامید و پیگیری بیمار 
JLo‏ خانم جوان با شسکایت حملات درد شکم و دفع مدفوع شل وآبکی 
همراه با بلغم در طی روز که از ۴ ماه تبل dy‏ دنبال مسمومیث غذایی Obey!‏ شده 
است. مراجعه می‌نماید. در معاینه و آزمایشات نکته قابل توجهی مشاهده 


بت های آوسایسگاهی بالیتی و باید. 
آزمایش خون عکس سینه و هکم 


7 اندازه گیری راومه آدوزکتال 
پروکنوکرافی تر هنگام زا 


شکل 1-6 . Management‏ بیمار میتلا به Camara‏ 


لاکتولوز. پلی‌اتیلن گلیکول. لوبی پروستون و بیزاکودیل درمان می‌گردند . اگریعد 
از ۳-۶ cale‏ درمان دارویی موفق نباشد و بیماران کماکان دچار کاهش سرعت 
تخلیه روده (بدون انسداد خروجی مدفوع) باشند. کولکتومی لاپاروسکوپی توام 
با ایلئورکتوستومی اندیکاسیون دارد. درصورت وجود مگاکولون و مکارکتوم. 
جراحی باید سریعتر انجام شود. عوارض بعد از جراحی عبارتند از: انسداد روده 
کوچک و نشت مدفوع. 

۴ -در بیماران مبتلا به اختلالات ترکیبی (اختلال دفع و اختلال عبور مواد / 
تحرک روده) درمان شامل بیوفیدیک. Muscle Relaxation‏ و مشاوره روانی و 
توصیه‌های غذایی است. 

۵-دربیمارانی که فقط مبتلا dy‏ اختلال عملکرد کف لگن می‌باشند: 
بیوفیدیک در ۸۷۰-۸۰موارد موفق است. 

esl ۶‏ اختلالات عملکرد کف لگن به کمک جراحی ری اب 
است: ۳9 

WBC=7500/mm3, Hb=11.99/dL., PLT=215000/mm3 
Ca=9.1mg/dL (8.5-10.2), K=4.1meq/L, TSH=2mlU/L (0.3-4.5) 
در ادامه بررسی‌های وی چه اقدامی را توصیه می‌نمایید؟‎ 
)۸٩ (دستیاری -بهمن‎ 
اسپیرال شکم با ماده حاجب‎ CT-Scan (call 


ب) بررسی زمان ترانزیت کولون 


۱ 
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توع یبوست مثال‌ها ‏ ۱ 
wie Bi‏ 
وادداد کولرن نتوپلاسمء ندگی: ایسکمی- دیورتیکول : التهابی 
#اسیاسم اسستکتر dae‏ فبشرآنال» هموروئید دردناک 
layloe‏ 
alle‏ 
سلرم yes vg.‏ یگ cel‏ ۳ نظاهریبوست 


lay lse 
Sas و اداد شاد‎ 


pals‏ بلرکرها: صدانسردگی‌ها 
پیرست -transit‏ تماق ما کولون (هوشبوررگ 
(pba;‏ 


tle رکنوسل:‎ SI اختلال فابکشن کب‎ eS lee rye ole 
اسباسم‎ «Descending permeum pole رکتوم‎ 
Cxtismus) آنال‎ | Fenda! 

هبساری‌های آندرکرین هببونیرونیدی » هبپرگلسمیء حاماگی 

و اختارلات بوایرتسکی eel + Saul‏ حورنل : y Laysle‏ سوت 
بیرف مراد 

glow @‏ ورولرزیک پایکینسرن» MS‏ آسیب به flr‏ 

و بیاری عصلای یرالیه tall‏ 


است (۱۰۰ امتحانی). در صورتی که کولونوسکویی طبیعی باشد اقدام بعدی 
بررسی ترانزیت کولون است . در صورت کند بودن ترانزیت کولون اقدام بعدی 
مانومتری آنورکتال و دفع بالون است. 
۵ارزیابی یبوست شدید: کمتراز 7۵ بیماران» یبوست شدید یا مقاوم 
دارند که ۸۳۵ آنها دچار اختلالات دفعی هستند. در یبوست‌های شدید همواره 
بعد از شرح حال و معاینه. تست‌های آزمایشگاهی. گراقی شکم و سینه و 
نیز کولونوسکوپی. اگرعلت خاصی کشف نشد, در قدم بعدی. بررسی زمان 
ترانزیت کولون CTT)‏ انجام می‌شود. در بررسی ترانزیت کولون ابتدا بیمار, 
مارکر رادیواپاک می‌خورد و عکس ساده شکم بعد از۵ روز daly‏ عبور ۸۸۰ از 
ماده حاجب رادیواپاک را به خارج گولون بدون مصرف ملین ۳ آنماء تشان 
دهد al jd‏ شرایط #انزیت کولون طبیسی آستا و علت سومت فاتک ال 
است (مانند 136 اگر زمان ترانزیت کولون پایین بود (دفع کمتر از -۸:) 
اقدام بعدی مانومتری آنورکتال و دفح بالون است. 
8 نکشه: درییمارانی که فقط از Comoe‏ شکایت دارند باریسم انما بر 
کولونوسکوپی ارجح است اما در صورت وجود علاشم دیگرکولونوسکوپی 
برتری دارد. 
[قا درمان: روش‌های درمانی ییوست رآ می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی 
تمود: 
۱-یبوست حاصل از انتقال آهسته مدفوع" به درمان‌های دارویی یا جراحی 
احتیاج دارند. اسپاسم اسفنکتر مقعد (Anismmus)‏ با اختلال عملکرد کف بطن. 
معمولا به شیوه‌های بیوفیدیک پاسخ می‌دهند. 
۲ -بیماران مبتلا به سیب نخاعی و دیگر اختلالات نورولوژیک. به کمک 
رژیم درمانی, تحریک رکتال. انما و ملین درمان می‌گردند. 
۳ -بیماران مبتلا به پبوست حاصل از انتقال آهسته مدفوع به کمک 


گوارش و کبد/ فصل ۲ * اسهال و یبوست 


— 
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1- Slow-transit constipation 


1A 
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- || 


فوسسیه فرهنگی انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ملین تأثیررچندانی نداشته است و بررسی آزمایش‌گاهی و کولونوسکوپی نرمال 
هستند. اقدام متاسب بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی شهرپور ۹۵-قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران|/ 
(al‏ مانومتری آنورکتال 
ب) اتجام ترانزیت کولون 
ج) تست دفع بالون 
د) آرجاع به che‏ 


منال خانم ۳۰ ساله با یبوست مزمن مراجعه کرده است. در معاینه و شرح 
حال و آزمایش‌های اولیه نکته خاضی ندارد و علامتی از انسداد گوارشی ندارد. 


اقدام بعدی چیست؟ 
(پرانترن یاسفند. ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاها) 
الف) ترانزیت کولون 
@( مانومتری آنورکتال 


ب) کلوتوسکوپی 
د) دفیکوگرافی 


۱ - استافیلوکوک اورنوس. باسیلوس سرئوس و کلستربدیوم 
پرفریتزنس با مکانیسم نوکسین از پیش‌ساخنه شده موجب اسهال 
می‌گردند 

۲ ادستافبلوکوک اورنوس و باسبلوس سرتوس در طی ۱-۸ ساعت 
بس از خوردن غذای آلوده میحب اسهال آیکی, اسستفراغ و درد شکمی 
می‌شوند . تب خفیف ممکن است درأبر, گروه وحود داشته باشد 

۴ -استافیلوکوک اورئوس در سس مایونژو کرم‌ها و باسیلوس سرئیس 
در برنج و غذاهایی که دو مرتبه گرم می‌شوند. رشد می‌کند 

E.coli ۴‏ انتروهموراژیک( 137 0157) و شسبگلا می‌توانند سس روز 
سندرم همولیتیک اورمیک US)‏ شوند 

۵ -برنج آلرده و Suu‏ غذاهای محددا گرم شده اگر موحب اسهال 
شوند Jule‏ آن باسیلوس سرئوس است 

۶ کلستربدیوم دبفیسیل (کولیت سودومامیرانو) شایع‌ترین علت 
اسهال در بیمارستان‌ها و مراک ز نگهداری است . cate‏ آن را مصرف 
آنتی‌بیوتیک‌هابی foo‏ کلبنداماببسین؛ آمپی‌سیلین و سفالوسپورین‌ها 
می‌دانند, درمان این عارضه قطح آتنی‌بیوتیک‌های فبلی و تجویز 
وانکومایسین یا مترونبدازول است 

۳-016۷ انتروهمورازیک (0157:117 و شیگلا علاوه بر اسهال 
می‌توانند سبب سندرم همولیتیک -آورمبک شوند 

۸ -درافراد زیردر صورت مسافرت به مناطق برخطر dob‏ به کمک 
سییروفلوکساسسین, آزینرومایسین با با ریقاکسسیمبن ار اسهال بىشگیری 
نمود: الف) افراد مبتلا dy‏ نقص آبمنی. ب) مبتلاپان ABD ay‏ ج) مبتلابان به 
هموکروماتوز. د) آ کلریدی معده 

٩‏ - اندیکاسپون‌های اززیابی اسهال حاد (بررسی میکروسکویی 
مدقوع با (Stool Exam‏ عبارتند از 


ah le‏ باریم 
د) کولونوسکوپی 


Tall‏ مه !| Ye‏ اه و ومع مج موه 


Sj ras oe 
تعداد دفع ۱-۲ بار در هفته و مدفوع سفت با سختی دفع می‌گردد. با مصرف‎ 
ملین‌های خوراکی بهبودی چنداني نداشته است. سابقه دفع خون, کاهش‎ 
وزن و سابقه قامیلی کانس رکولون ندارد. محاینه بالیتی جنرال و پرینه طبیعی‎ 
است. جهت این بیمار دو ماه قبل باریوم انما انجام شده که نرمال بوده است.‎ 
جهت ادامه بررسی کدام یک از اقدامات زیررا در مرحله اول پیشنهاد می‌کنید؟‎ 
)٩۰ (بورد داخلی - شهریور‎ 

الف) کولونوسکوپی 

ب) مانومتری آنورکتال 

ج) تعیین زمان تراتزیت کولون با مارکر خوراکی 

د) الکترومیوگرافی (100()پوبورکتالیس 


GP‏ منال: بیمار خانم ۵۱ ساله با شسکایت ببوسست مزمن مقاوم به درمان 
مراجعه نموده است. کولوتوسکوپی و سایر بررسی‌های آزمایشگاهی همگی 
نرمال گزارش شده است. در بررسی ترانزیت کولون پس از ۵ روز 1۶۰ از مارکرهای 
حاجب add‏ گردیده است و بیش از ۸۳۲۰ از مارکرهای حاجب در رکتوم Bhs‏ مانده 
(ارتقاء داخلی دانشگاه کرمان -مرداد )٩۰‏ 
ب) مانومتری رکتوم 

د) آندوسونوگرافی رکتوم 


است. قدم بعدی کدام است؟ 
الف) پروکتوگرافی حین دفع 
ج) الکترومیوگرافی آنورکتال 
توضیح: با و به الگوریتم ۰۲-۵ 


9 متال: خانم FY‏ ساله dy‏ دلیل بپوست. کاهش وزن و مدفوع حاوی خون 

روشسن ازیک سال قبل, مراجعه نموده است. در آزمایش‌هاآنمیک است و یافته 

غیرطبیه‌سی دیگری ندارد. در آدامه بررسی‌های وی کدام یک از اقدامات زیر 
(دستیاری -فروردین CW‏ 

Sigmoidoscopy ب)‎ 

Full Gut Transit د)‎ 


مناسپ‌تراست؟ 


Barium Enema (call 


Colonoscopy (z 


ies ples!‏ ندارد وی اظهار هر تا که در ۶ اماه ی وزت میهمی 
نداشسته است. معاینه فیزیکی و معاینه رکتال و کولونوسکوپی نرسال مي‌باشد. 
ترتیب بررسي پیمار فوق کدام یک از موارد زیر است؟ 
(پرانترنی شهریور؟ ٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزل) 
الف) پروکتوگرافی - مانومتری آنورکتال- مطالعه زمان ترانزیت کولون 
ب) مانومتری آنورکتال - پروکتوگرافی- مطالعه زمان ترانزیت کولون 
ج) مطالعه زمان ترانزیت کولون- مانومتری آتورکتال - پروکتوگرافی 
د) ماتومتری آنورکتال- مطالعه زمان ترانزیت کولون- پروکتوگرافی 
ee: 30 wall‏ هه تم سب سس we‏ 


چند ماه us 4 aud ae Wet.‏ مراجعه tilde‏ درمان پ داروهای 
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@ اسهال شدید همراه با دهبدراتاسیون I‏ یادداشت 

© اسهال خونی آشکار (Gross)‏ 

@ تب مساوی با بیشتر از ۳۸/۵ درحه سانتی‌گراد 

@ مصرف اخیرآئنی‌بیوتبک 

Slaw! ©‏ بیش از FA‏ ساعث دون بهبودی 

© بروز موارد حدید اسهال در جامعة 

۵ درد شدید شکمی در افراد نالای ۵۰ سال 

© سن بیشتریا مساوی با ۷۰ سال 

۵ وجود نقص آیمنی 

۰ -سنحش (sab gil‏ ترائس گلوتامیناز بافتی نوع CTG)IBA‏ به 

( -اگر پوستث با نوارد زیرهمراه باشدء حتماً بایدکولونوسکوپی 
انجام شود: الف) کاهش وزن. ب) خونربزی آزرکنشوم.ح) آنمی . به ویژه 
اگربیمار مورد نظر بالای ۴۰ سال داشته باشد, اگر کولونوسکوپی طبیعی 
باشد اقدام بعدی حهت بررسی ببوست بررسی نرانزیت کولون است , اگر 
ترانریت کولون LS‏ باشد اقدام بعدی, مانومتری آنورکتال و تست بیرون 
راندن بالون خواهد بود 


قانون فحوه انتخاب رتبه های برتر (استربت علمی) جهت شرکت در آزمون دستباری 

aay 0۱‏ اول و ZY‏ رتبه دوم (صذک ۹۸ (AVG‏ و ZY‏ رتیه سوم ٩۷(‏ تا (A‏ دانشگاه‌ها با توحه ده تبصره‌های Jed‏ تعیین می‌گردند. 

نیصره ۱: دانشگاه‌هابی که مجموع نعداد فارغ‌التحصیلان GUT‏ (اعم از روزانه و بردیس خودگردان) از تاریخ ۱۳۹۵/۷/۱ Caled‏ ۱۳۹۶/۶/۳۱ کمتر از 

۰ نفر و بیشتر از ۴٩‏ تفر Lol‏ می‌توانند یک تفر بعنوان a Jal dads‏ یک نفر بعنوان رتبه دوم و بک نفر بعئوان رتبه سوم معرفی نمایند. دانشگاه‌هایی 
که کمنر از ۵۰ تفر تا تاریخ فوق فارغالتحصیل داشته باشند. صرفاً یک نفر را منوان رتیه اول معرفی می‌نمابند. 

تبصره : از محموع فارغ‌اللتحصبلان واحدهای آموزشی دانشگاه abs]‏ اسلامی و همچنین plo‏ دانشکده‌های یزشکی مورد تائبد شورای گسترش . 


دانشگاه‌های علوم پرشکی نفرات ZY‏ رتبه اول, مه دوم 1۱ رتیه سوم و در rye‏ وجود داوطلب sly‏ شرایط قانون ۱۰ رتبه برتر نارای گا 
مدال المیباد علمی. مشمول gut‏ ماده خواهند بود. | 
تبمره 2 چنانحه در محاسبه ZV‏ رتبه اول. ZV‏ رتبه دوم و ۶۱ رئءه سوم دانشگاه‌ها عدد اعشاری حاصل شود رقم مربوطه به‌صورت گرد علمي 
منظور خواهد شد. 


eae‏ ۴؛ تجوه احتساب ۱ رتبه daly ZY Jol‏ دوم و ۱ رنه سوم براساس مصودات به شرح fed‏ می‌باشد* 
نجوه tla‏ رته‌های PY‏ دانشگاه‌هاً برای آزمون بذبرش دستمان با استفاده از Standard-Score‏ براساس ۰ درصد معذدل Js‏ دوره پزشکی 
عمومی بدون احتساب معدل ذوره انترنی و ۵۰ درصد بقیه» نمره آزمون پرانترنی از مجموع دانسحوبان فارع‌التحصیل هر دانشگاه در سال تحصیلی 


۲ مربوطه (بدون اعمال هرگونه سهمیه‌ای) به صورت زیر می‌باشد: 


1 (مبانگین نمرات آزمون در همان دوره- لمره آزمون برآنترنی از file) (Yee‏ معدل کل افرادعدل از + CT‏ 
مفایسه معیار ee ee‏ ۳ 
cal auf)‏ معبار نمرات آزمون در همان دورد) ul oil)‏ معبار معدل کل افراد) 


گوارش و کبد, فصل ۲ * اسهال و پپوست 


گوارش و کبد, فصل ۳ * 


۱ 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


__ sae ee 

زخم بیتیک 
2 وارس‌ها 

GL 2‏ مالوری - وارس 


۳ آروزیون‌های محاط معده با دئودنوم ۲-۸ 
9 ازوفازیت اروزنو ۱-۱۳ 
نت نتوبلااسم ۲-۸ 
2 اکنازی عروقی 
8 نامعلوم ۵-۴ 


Steatorrhea 
(malabsorption) 


شکل ۳-۱ سنا 


آتژین Sb‏ نفس) که ممکن است تنها تظاهر خونریزی باشند. 


ها Lite‏ خونریزی دستگاه گوارش فوقانی (منشأً 01618: شایع‌ترین 
علت خونریزی دستگاه گوارش فوقانی را زخم‌های پپتیک نشکیل می‌دهند 
(تقریبا ۵۰1 موارد) (شکل ۳-۲). پارگی‌های مالوری وایس و واریس‌ها به ترتیب 
۵ تا ۱۰ و ۵ تا۸۴۰ از UGIB‏ را تشکیل می‌دهند. در جدول ۲-۱ میزان فراوانی 
علل 17018 ذکرشده است. 

۱_د رگاستروپاتی هموراژیک با اروزیو (ناشی از (JS UNSAID‏ و ازوفاژیت 
آروزیو اغلب خونریزی خفیف رخ می‌دهد و خونریزی ماژور نادر است. 

۲- میزان مرگ ومیر ناشی از خونریزی گوارشی فوقانی (UGIB)‏ تقریباً 2.0 
است. بیماران ندرتاً در آثر خونریزی می‌میرند. بلکه بیشتر در آثر تشدید بیماری 
زمینه‌ای فوت می‌نمایند. 

۳-دربیمارانی که به دلیل خونریزی گوارشی در بیمارستان بستری شده‌اند. 
سه فاکتور بالینی زیر نشاندهنده بالاتر بودن میزان مرگ ومیر و افزایش احتمال 
خونریزی مجدد هستند: 

Wh سن‎ (Lilt 

ب) وجود بیماری‌های همراه 

ج) اختلالات همودینامیک (تاکی‌کاردی و هیپوتانسیون) 

ها dj‏ پپتیک: یافته‌های کاراکتریس تیک زخم پپتیک در آندوسکوپی از 


نظر پی شآگهی اهمیت داشته و به صورت زیر دسته بندی می‌شوند: 


منشاً خونریزی گوارشی 


خونریزی‌های گوارشی 


@ سر 
هاریسون ۲۰۱۵ 


۳ سوالات فصل‎ es lel LT 


+ درصد سوالات فصل ۳ در ۱۷ سال اخبر: ZIAD‏ 
> مباحئی که بیشتربن سوالات را یه خود اختصاص داده‌اند 4s)‏ 


ترنبب) 


-۳ برخورد با خونربزی‌های گوارشی فوفانی و تحنانی.‎ oy out 
)۳-۶ الگورینم‌های مربرطه (۲-۵ و‎ 


توجه" هم‌کاران گرامی تجوه برخورد b‏ خونزیزی‌های گوارشی, 
فوقانی 4 تحتانی, ده dps‏ الخوریتم gle‏ آن سار مهم مس یل 


آپیدمیولوژی 


خونریزی گوارشی فوقانی (110118) ۱/۵ ت ۲ برابر شایتراز خونریزی گوارشی 
تحتانی (LGIB)‏ است. در طی دهه‌های qd!‏ میزان خونریزی‌های گوارشی 
و مورتالیتی ناشی ازآن کاهش يافته است که ay bres‏ دلیل کاهش UGIB‏ 
می‌باشد . علت مرگ در این بیماران بیشتر به علت بیماری زمینه‌ ای است. 


نشانه‌شُناسی 


خونریزی گوارشی به دو شکل خونریزی آشکار و مخفی می‌باشد. 

Hl‏ خونریزی آشکار: با علائم زیر مشحص می‌گردد: 

_-هماتمزکه استفرآغ خون روشن يا موادی b‏ زمینه قه Coffee) (clog‏ 
05 مت می باشد . 

۲-ملنا که مدفوعی قیری» سیاه رنگ و بدبو است (شکل (۳-۱). 

۳ هماتوشزی که به عبور خون قرمزروشن پا خرمایی مایل به قرمزازرکتوم 
اطلاق می‌شود. 

ll‏ خونریزی مخفی: با علائم زیر تظاهر می‌یابد: 

۱_-خونریزی مخفی گوارشی که به وسیله تدست خون مخفی مدفوع" پا وجود 
فقرآهن تشخیص داده می‌شود. 

۲-علائم ازدست دادن خون يا آنمی (مانند سیاهی رفتن چشم» سنکوپ, 


1- Fecal occult blood test 


جهت جلوگیری ازعود خونریزی باید بر ۲ عامل اصلی درپاتوژن زخم که شامل 
هلیکوباکتر پيلوري. NSAIDS‏ اسید می‌باشد, توجه کرد. حال با این مقدمه 
اقدامات زیر باید جهت جلوگیری از عود انجام شود: 

۱-ریشه‌کنی و درمان Pylori‏ [میزان عود خونریزی را شدیداً کم کرده و 
به کمتر از 2۵ تقلیل می‌دشد. 

۲ -در بیمارانی که ۹۸۲6 دریافت می‌کنند و dy‏ خونریزی مبتلا شده‌اند. 
حتی‌الامکان باید NSAIDs‏ قطع شود. Ll‏ اگر بیمار مجبور به ادامه مصرف 
«dl NSAIDs‏ درمان باید شامل یک مهارکننده انتخابی سیکلواکسیژناز ۲ 
(Cox-2) (Coxib)‏ به همراه یک مهارکننده پمپ پروتون باشد. درمان ترکبیی 
Coxib‏ و PPI‏ 4 مراتب بهتراز درمان با هریک ازاین داروها dy‏ تنهایی 
می‌پاشد. 

۳ -مبتلایان dy‏ بیماری قلبی -عروقی که با خوردن آسسپرین Low-dose‏ 
دچارخونریزی اززخم پپتیک گردیده‌اند؛ ly‏ هرچه سریعتر بعد ازاپیزود 
خونریزی دوباره مصرف آسپرین را شسروع نمایند (۱ تا ۷ روز بعد از خونریزی)» 
چرا که دیده شده است نخوردن آسپرین يا خوردن آن موجب تفاوت اندکی 
در میزان خونریزی مجدد می شود )10 در مقابل 1۱۰ دریک پریود ۳۰ روزه) 
ولیکن میزان مرگ ومیر در کسانی که آسپرین مصرق نکرده‌اند به میزان قابل 
ملاحظه‌ای بیشتر است. 

۴-بیماران مبتلا به خونریزی غیرمرتبط با yH. Pylori‏ 115۸1۳0 باید 
تحت درمان PPTL‏ برای تمام عمر قرار گیرند (۱۰۰/ امتحانی). 


دوازدسه که دربررسی‌های فعلی و قبلی هلیکوباکتر پیلوری ندارد و سابقه 
مصرف ite NSAIDS‏ اسست. جهت پیشسگیری از خونریزی مجدد به شما 
مراجعه نموده است. پیشنهاد شما چیست؟ (دستیاری -اردییهشت CTF‏ 
الف) درمان PPL‏ طولانی‌مدت ب) بررسی مجدد هلیکوباکتر پیلوری 
ج) PPI‏ خوراکی در صورت درد د) نیاز یه اقدام خاصی نیست 


ها پارگی مالوری‌ویس: استفراغ» آغ‌زدن يا سرفه قبل از هماتمز مخصوصاً 
درافراد الکلی شرح‌حال کلاسیک ابن بیماران را تشکیل می‌دهد. این پارگی در 
Ae‏ ت۰٩‏ موار به صورت خودبخود بهبود می‌یابد و فقط در صفرتا 4۱۰ موارد 
عود می‌کند. درمان با آندوسکوپی در موارد خونریزی فعال موثراست (شکل 
۲-۴۳). 

آقاواریس مری: پیش گهی واریس مری نسبت dy‏ سایر علل خونریزی 
گوارشی فوقانی بدتراست. 

۱-دربیماران سیروتیک با خوتریزی گوارشی فوقانی. آندوسکوپی 
اورژانسی باید در عرض ۱۲ ساعت انجام شود. اگر واریس مری وجود داشت 
لبگاسیون آندوسکوپیک به همراه تجویز داروی وازواکتیو وریدی (اکترتوتاید 
۵*8 بولوس و ۵۰۳۶ در ساعت آنفوزیون ۷آبه مسدت ۲-۵ روز) باید اتجام 
شود. ترکیب درمان دارویی و آندوسکوپیک dy‏ منظور کاهش خونریزی مجدد 
برهریک از درمان‌ها ay‏ تنهایی ارجحیت دارد. 

۲-درمبتلایان به بیماری کبدی پیش رفته (کلاس )1110 با امتیاز ۱۰ تا 
۳ کاشذاری 86 درا تا ۲ روز اول بستری اندیکاسیون دارد جرا که نسبت 
به درمان دارویی و آندوسکوپیک با کاهش بیشتری در خونریزی مجدد و 
مورتالیتی همراه بوده است (شکل PHF‏ 

۳-در درازمدت. درمان با بلوکرهای غیرانتخابی به همراه لیگاسیون 
آندوسکوپیک توصیه می‌شود. 


Guideline & Book review 


شکل PHY‏ زخم دنودتوم 


۱ وجود رگ قابل رویت بدون خونریزی در قاعده زخم يا مشاهده 
خونریسزی فعال: دراین موارد یک سوم بیماران مجدداً خونریزی خواهتد 
داشت که اگر به طور محافظه‌کارانه (00867781176))درمان شوند نیاز به 
جراحی اورژانس بیدا خواهند کرد. در این بیماران درمان با آندوسکوپی (از 
طریق الکتروکو گولاسیون. پروب حرارتی یا تزریق الکل یا اپی نفرین ۱/۱۰۰۰۰) 
و یا بستن رگ خونریزی دهنده به کاهش خونریزی. مدت زمان بستری شدن, 
میزان مرگ و میر 9 هزینه منجر خواهد شد. 

۲ زخم هایسی باقاعده (Clean base) ps7‏ در این موارد میزان 
عود خونریزی تقریباً صفراست و می‌توان بعد از Stable‏ شدن وضعیت 
همودینامیک و انجام آندوسکوپیء در روز اول بیمار را مرخص کرد 

۳ _-مشاهده زخم با قاعده غیرتمیز: اغلب موارد عود خونریزی در ظرف ۳ 
روزاول رخ می‌دهند. بنابراین بیمارانی که زخم‌هایشان قاعده تمیزی ندارد 
باید این مدت را در بیمارستان بمانند (۲ روز بستری شوند). 

از انفوزی ون مداوم داخل وریدی امپرازول High-dose‏ (دوز یولوس 
۰۳۵ وسیس آلفوزیون /۸102): cogs‏ افزایش pH‏ معده به بیشتر از 
۶ پایسداری لخته و در نتیجه کاهش خونریزی مجدد و میزان مرگ ومیر در 
بیماران مبتلا )4 زخم‌های High Risk‏ (خونریزی فعال رگ قابل روّیت بدون 

خونریزی و لخته چسبیده به زخم) استفاده می‌شود (شکل PV‏ 

69 توجه: بیماران با یافته‌های aS!) Lowrisk‏ پیگمانته مسطح, یا زخم با 

قاعده تمیز) به درمان آندوسکوپیک نیازندارند و درمان با دوز استاندارد PPI‏ 

خوراکی کفایت می‌کند. 

منال: مرد۵۰ ساله‌ای به علت استفراغ خونی در بیمارستان بستری گردیده 
است. وی سابقه بیماری خاصی نمی‌دهد. در معاینه BP =80 /60mmE g‏ 
و Amin‏ ۳11-120دارد. پسس از تجویزمایع و پایدار شدن وضعیت همودینامیک 
بیمار برای وی آندوسکوپی فوقانی انجام گردیده که یک زخم دوازدهه با رگ 
قابل ریت (Visible vessel)‏ گزارش شده است. همه اقدامات درمانی برای 


بیمار پیشنهاد می‌شود بجز؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -مرداد )٩۰‏ 
(all‏ تزریق آپی‌نفرین در زخم ب) پنتاپرازول وریدی 
ج) بستری بیمار در TCU‏ 9( مشاوره جراحی و لاپاراتومی 
ey Val‏ ده دس هه دم هه هچ مه اه 


2 امتحانی):‎ 200) Satna جلوگیری از خونریزی مجدد زخم‎ agate 
مبتلایان به زشم پیتیک خونرپزی دهنده آگربا استراتژی‌های پیشگیری‌کننده‎ 
درمان نشوند در ظرف ۱ تا ۲ سال آینده مجدداً دچار خونریزی خواهتد شد.‎ 
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گوارش و کبد, فصل ۳ * خونریزی‌های گوارشی 


۰ || 


گوارش و کبد/ فصل ۳ * خونريزی‌هاي گوارشی 


۳۳ 


مویسسه فرهنگی -اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Balloon and 
expandable 
stent in shunt tract ۹ 


Angioplasty balloon dilates parenchymal tract to allow 
insertion of expandable stent 


TIPS ۰۳-۴ شکل‎ 


GD‏ منال: آقای ۳۵ ساله‌ای ay‏ علت هماتمزیمستری شسده است. درمعاینه 
افت فشار خون وضعیتی. تاکیکاردی. طحال بزرگ و خواب‌آلودگی دارد. در 
آندوسکوپی فوقانی اورژاتسی Spurting‏ خون از واریس مری مشاهده شده 
cowl‏ ذر آزمایشات. پان‌سینوینی و ۳1-15 ثانیه دارد. مناسب‌ترین اقدام 


الف) اکترئوتاید وریدی ب) اسکلروتراپی واریس مری 
ج) باند لیگیشن واریس مری د) اکترئوتاید وریدی و یاند لیگیشن 


۱۹ 


[قاگاستروپاتی اروزیو و هموراژی ک (گاستریت: گاستروپاتی آروزیو 
و هموراژیک (گاستریت) به اروزیون‌ها و خونریزی‌های زیر اپی‌تلیالی که 
قابل مشاهده از طریق آندوسکوپی می‌باشند. اشاره دارد. مهمترین عوامل 
ایجادکننده عبارتند از: ۵۰(3۸1۳09)» الکل(7/۲۰) و استرس. 
SB‏ نکته: گاستریت خونریزی شدید و ماژور ایجاد نمی‌کند. 

صدمات مخاط معده مربوط ay‏ اسسترس فقط در بیماران بسیار بدحال 
دیده می‌شود. استرس‌های ناشی از ترومای شدید, جراحی ماژور. سوختگی 
بیشتراز Sy‏ سوم سطح بدن. وابسته بودن به تهویه با ونتیلاتور, کوآ گولوپاتی و 
بیماری‌های ماژور اینترگرانیال می‌تواند به این نوع خونریزی منجر شود . میزان 
مرگ و میر در این بیماران aby‏ است. 
8 نکته: درصدمات مخاطی مربوط به استرس خونریزی قابل توجه اتفاق 
نمی‌افند مگر اینکه زخم وجود داشته باشد. 

درمان: جهت جلوگیری از خونریزی ناشی ازاسترس, داروهای ۳۳1از 
le Sol) -2‏ موثرتر هستند ولی از نظر مورتالیتی و پنومونی بیمارستانی تفاوت 


مشخصی با هم ندارند. 
خونریزی با منشاً روده کوچک 


این خونریزی‌ها در دسترس آندوسکوپ فوقأنی استاندارد نیستئد : بنابراین 
گوارشی. روده کوچک است . 


شکل ۳-۳ پارگی مالوری ویس 


۴- در بیمارانی که با وجود درمان آندوسکوپیک و دارویی. خونریزی 
پای‌دارو راجعه دارند TIPS‏ باید کارگذاری شوند. در مبتلایان به سسیروز 
جبران‌شده می‌توان از جراحی 1000۳00۲5561۷6 رمانند شانت اسپلنورنال 
دیستال) به جای TIPS‏ استقاده کرد. 

۵-خونریزی ناشی از وارییس معده در بیماران سیروتیک را می‌توان با 
تزریق آندوسکوپیک چسب بافتی (مثل «-بوتیل سیانوآکریلات) درمان نمود. 
اگر این روش در دسترس نبود از TIPS‏ استفاده می‌شود. 

توچه؛ هیپرتاتسبون پورت. همچنین می‌تواند به جزواریس مری. 
سبب خونریزی از واریس معده. واریس‌های روده کوچک و بزرگ. گاستروپاتی 
و انتروکولونوپاتی هیپرتانسیون پورت شوند. 


مشاهده می‌گردد؟ (پرانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب A‏ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 
الف) زخم معده ب) واریس مری 
ج) مالوری -وایس ج) زخم دئودنوم 


کدام یسک از موارد زیر انجام آندوسکوپی فوقانی فورا بلافاصلسه پس از تثبیت 


علایم حیاتی ضروری است؟ (پرانترنی - شهریو ر ۸) 
(Lill‏ وجود آسیت و اسپلنومگالی 
ب) سابقه مصرف داروهای ضدالتهایی غیراستروئیدی 
ج) سابقه خونریزی گوارشی قبلی 


د) مراجعه در ساعات اولیه 


کبد قرار دارد با خونریزی‌های مکرر و عودکننده از واریس‌های عری مراجعه مي‌کند 
که علي‌رغم چند نوبت Band ligation‏ واریس‌هاء خوتريزي ادامه ably‏ است. 
play‏ یک از درمان‌های زیر را پیشنهاد می‌کنید؟ (دستیاری -اسفند ۸۵) 

(TIPS) شنت پورتوسپستمیک داخل کبدی‎ (Wall 

ب) تزریق زیرجلدی و منظم Octreotide‏ هر ۶ ساعت 

ج) شنت پورتوکاوال (Portocaval shunt)‏ 

د) اسکلروتراپی واریس‌های مری 


[قا دبورتیکول: خونری زی از دیورتیک ول ناگهانی. معمولا بدون درد. 
بعضی اوقات Massive‏ و اغلب از کولون راسست می‌باشد. این خونریزی در 
۰ موارد خودیه خود بند می‌آید و در 1۱۵-۲۵ موارد عود می‌نماید. 
SD‏ فکانه: خونررزی جزنی و مخفی کاراکتریستیک خونریزی از دیورتیکول 


درمان: درمان خونریزی تأهّی از دیورتیکول مختلف بوده و به قرار زیر 


۱-آگردیورتیکول در حال خونریزی در کولونوسکوپی مشاهده شود: 
درمان آتدوسکوپیک 

۲-اگر دیورتیک ول در حال خونریسزی د رآنژیوگرافی مشاهده گرده: 
آمبولیزاسیون شریانی 

۳ اگر خونریزی age‏ کند یا پایدار بماند: رزکسبون جراحی سگمانی که 
خونریزی می‌کند. 


آق اکتازی‌های کولون: در افراد مسسن خونرب_زی ازاکتازی‌های عروقی 
کولون راست. ممکن است مخفی پا آشکار باشد. این خونریزی‌ها تمایل به 
مزمن شدن دارند و فقط در بعضی از موارد از نظر همودینامیک قابل توجه 
می‌باشند. درمان اکتازی‌ها به روش آندوسکوپی می‌باشد. 
چیست؟ (پرانترنی شهریور] ؟- فطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان ومازندران!) 

الف) هموروئید 

ج) دیورتیکولوز کولون 


زیر است؟ (بذءیرش دستیار فوق تخص صسگوارش - بهمن tA F‏ 
الف) دیورتیکولوز ب) آنژیودیسپلازی 
ج) کانسر کولون د) کولیت اولسروز 


قبل به اورژانس مراجعه کرده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 


الف) کولیت ایسکمیک ب) دیورتیکولوز 
ج) کانسر رکتوم د) هموروئید 
Ci‏ سس ره اه هه ره هه اس ههد 


ارزیابی اولیه 


بهترین روش ارزیابی بیمار مبتلا به خونریزی گوارشی, اندازه‌گیری ضربان 
قلب و فشارخون است . به علت کاهش متناسب پلاسما و گلبول قرمز میزان 
هموگلوبین در اوائل خونریزی طبیعی يا فقط مختصری کاهش يافته است و 
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آق اتیولوژی: خونریزی در )099 کوچک ناشایع است. شایح‌ترین علت 
خونرب زی روده کوچک اکتازی‌های عروقی. تومورها (تومورهای استرومال 
گوارشی کارسینوئید. آدنوکارسینوم. لنفوم و متاستازها)» آروزیون‌ها و زخم‌های 
ناشی از NSAID‏ می‌باشند. 

۱-شایع‌ترین علت خونریزی قابل توجه دستگاه گوارش تحتانی در 
کودکان. دیورتیکول مکل است. 

cule wp gels‏ خونریزی (Obscure) plea’‏ گوارشی در قبل از۴۰-۵۰ 
سالگیء تومورهای روده کوچک می‌باشند. 

۳ -شایع‌ترین علت خونریزی نامعلوم (Obscure)‏ گوارشی درسنین بیشتر 
از ۵۰-۶۰ سالگی. اکتاژی‌های عروقی و ضایعات ناشی از NSAID‏ می‌باشند. 

im‏ ذ رمان: اکتازی‌های عروقی ub‏ به کمک آندوسکوپی درمان شوند. 
ترکیبات استروژن / پروژسترون نیز ممکن است برای اکتازی‌های عروقی به کار 
برده شوند. اکترئوتاید و تالیدوماید هم به کار برده شده‌اند ولی اثریخشی آنها 
ثابت نگردیده‌اند. 
Sy‏ نکته: ضایعات ایزوله مانند تومورها غالبا با رزکسیون جراحی درمان 
GD)‏ منال. مرد ۷۰ ساله‌ای که با آنمی و چند نوبت ملنا مراجعه نموده است؛ در 
بررسی‌های آتدوسکوپیک و رادیولوژیک نکته‌ای یافت نشد. کدام یک از موارد 
زیربه عنوان عامل خونریزی وی بیشتر مطرح است؟ 

(امتحان پایان ترم داخلی دانشجویان پزشکی داتشگاه تهران -خرداد (Ad‏ 
الف) تومورهای روده بزرگ ب) دیورتیکل مکل 

ج) اکتازی‌های عروقی 


Cagle Late خونریزی با‎ 


آعا تعریف و انیولوژی؛ هموروئید شایح‌ترین علت خونری_زی از ظ11ر 
تشکیل می‌دهد. فيشرهاي SUT‏ می‌توانند درد و خونریزی جزئی ایجاد کنند. 
بعد leRule out jl‏ | موضعی در ناحیه آنال (هموروئید و فیشر) شایع‌ترین 
fle‏ خوتریزی از 6118 آدر بالغین عبارتند از: دیورتیکول, اکتازی‌های عروقی» 
ننوپلاسم‌ها رآدنوکارسینوما) و کولیت (ناشی از عفونت. UBD‏ ایسکمی). 

۱-شایع‌ترین علت خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی در بالغین. 


هموروئید است. 

۲ -شایع‌ترین cde‏ خونریزی قابل توجه کولون در بچه‌ها و نوجوانان 
gIBD‏ پولیپ‌های cusljuvenile‏ . 

۳ - اکتازی‌های عروقی بیشتر در قسمت پروگزیمال کولون افراد بالای ۷۰ 
سال دیده می‌شوند. 

۴ - شایع‌ترین نثوپلاسم‌های عامل خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی» 
آدنوکارسینوم‌ها می‌باشند. 

۵-شایع‌ترین کولیت‌های خونریزی‌دهنده. ناشی از بیماری‌های التهابی 
روده (BD)‏ پا عفونت می‌باشند. 


۶-در موارد خونریزی از پولیپ‌های کولون, از پولیپکتومی به وسیله 
آندوسکوپ استفاده می‌شود. 

۷-در خونریزی‌های کولونی شدید. پایداریا راجعه که از طریق درمان طبی 
ی آندوسکوپی قابل درمان نباشند. جراحی اندیکاسیون دارد. 


گوارش و کبد / فصل ۳ * خونریزی‌های گوارشی 


سب سح 
دس سح 
۳۴ 


گوارش و کبد/ فصل ۳ * خونريزي‌هاي گوارشی 


موسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


آسپیراسیون نازوگاستریک غیرخونی باشد. دراین موارد معمولا منشاً خونریزی 
از دئودنوم است. در مواردی که مواد آسپیره شده به ظاهر غیرخونی است: 


است؟ 
(پراتترنی شهریور۹۵- قطب ۵ کشور یآدانشگاه Cpe‏ 
الف) هماتوشزی همواره نشان دهنده خونریزی گوارشی تحتاتی است. 
ب) خونریزی از روده کوچک ممکن است بصورت by Lele‏ هماتوشزی باشد. 
ج) افزای ش BUN‏ حضور کراتینین ترمال» نشانگر خونریزی گوارشی فوقانی 


است . 


د) افزایش صداهای روده, نشان‌دهنده خونریزی گوارشی قوقانی است. 


چکونگی برخورد با خونریزی گوارشی فوقا: 


۱-درهن‌گام مراجعه. بیماران از نظر خونری-زی بعدی و مرگ به دوگروه 
High risk‏ و Low risk‏ تقسیم‌بندی می‌شوند. ویژگی‌هایی که در Naz)‏ 
پیش‌بینی‌کننده خونریزی مجدد و مرگ هستند. عبارتند از 

الف) اختلالات همودینامیک: تاکی‌کاردی و هیپوتانسیون 

ب) سن بالا 

ج) بیماری‌های همراه 

۲ درهتگام مراجعه می‌توان انفوزیون ۳۳1 را به دلایل زیر در نظر گرفت: 

الف) موجب کاهش مشاهده نشانه‌های زخم High risk‏ مثل خونریزی 
فعال می‌گردد. 

ب) نیاز به درمان آندوسکوپیک را کم می‌کند. 

ج) ولی پیامدهای بالینی مثل ادامه خوتریزی عمل جراحی با مرگ را 
کاهش نمی‌دهد. 

۳ تجویز اریترومایسین ۲۵۰۳8 Ss)‏ محرک حرکت دستگاه (GI‏ به 
صورت وریدی تقریباً ۳ دقیقه قبل ازآندوسکوپی لازم است تا با آندوسکوپی 
بهتربتوانيم دستگاه گوارش را ببینیم . تجویزاریترومایسین موجب افزایش 
مختصرو معنادار تشخیص و کاهش موارد آندوسکوپی مجدد می‌شود. 

۴-دربیماران سپروتیک که با خونریزی گوارشی فوقانی مراجعه می‌کنند 
در بدو مراجعه وحتی قبل از آندوسکوپی باید تحت درمان آنتی‌بیوتیکی قرار 
گیرن د (مثل کینولون و سغفتریاکسون) و یک داروی وازواکتیو (اوکترئوتاید. 
تولی‌پرسین . سوماتواسستاتین. واپرئوتاید) دریافت کنند (۱۰۰ امتحانی). 
آنتی‌بیوتیک موجب کاهش عفونت باکتریایی, خونریزی مجدد و مرگ و میردر 
این بیماران می‌شود. داروهای وازواکتیو, کنترل خونریزی در ۱۲ ساعت اول 
بعد از مراجعه را بهبود می‌بخشد. 

2-0 بیشتربیماران مبتلا به خونریزی گوارشی فوقانی» آندوسکوپی 
فوقانی باید طی ۲۴ ساعت انجام گیرد. در بیماران High risk‏ (مثل بیماران با 
همودینامیک Unstable‏ و سیروزی) آندوسکوپی باید در طی ۱۲ ساعت اتجام 
شود (آندوسکوپی زودهنگام). 

۶-در مبتلایان به خونریزی شدید و یافته‌های آندوسکوپی High risk‏ 
(مثل واریس. زخم با خونریزی فعال یا رگ قابل مشاهده) درمان هموستاتیک 
با آندوسکوپ مفید است؛ در صورتی که در بیماران oe) LowTisk‏ وجود 
رگ در قاعده زخم. پارگی مالوری - ویس بدون خونریزی گادستروپاتی اروزیو با 


8 نکقه: بیماران دارای خونریزی آهسته و مزمن گوارشی ممکن است 
علی‌رغم ضربان قلب و فشارخون طبیعی. میزان هموگلوبین بسیار پایینی 
داشته باشند. Ly‏ ظهور آنمی فقرآهن میزان ۲66۷ کاهش و میزان RDW‏ 
آفزایش می‌یابد . 

8 نکنه ای بسیار مهم: نزریق خون هنگامی اندیکاسبون دارد که 
هموگلوبین کمتر از 87/4 ۷ باشد. 


است. فشارخون ۹۵/۴۵ pro clan‏ جبوه. تبض ۱۱۰ در دقبقه و تست تیلت مثبت 


است. اقدام مناسپ درمانی بعدی plas’‏ است؟ زپرانترنیی -شهرییر ٩‏ ۸) 


الف) Packed cell‏ ایزوگروپ ب) پانتویرازول وریدی 
ج) پلاسمای منجمد تأزه(۳۳۳) د) نرمال سالین سریع 
نلک aCe RSH‏ ی یی 


کوارشی کدام است؟ (پرانترنی اسفند۳ -٩‏ قطب ۴ کشور یآدانشگاه (Bly‏ 
(Al‏ اندازه‌گیری فشارخون و ضربان قلب بیمار 
{wy‏ گذاشتن NG-Tube‏ 


ج) اندازه‌گیری سطح هموگلوپین 
د) آندوسکوپی فوقانی 
alee 3‏ یس ای ی 


می‌گیسرد که زخم با لخته چسبیده تمیزدر بولب دئودنوم دیده می‌شود. plas‏ 
اقدام نادرست است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۵‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]» 
(Ul‏ تزریق یک واحد خون هم‌گروه 
ب) مصرق پنتوپرازول وریدی 
ج) NPO‏ کردن بیمار ds‏ مدت ۲۴ ساعت 


د) تست برای میکروب هلیکویاکتر 


1_هماتمز نشانه خونریزی قسمت فوقاتی دستگاه‌گوارش (بالاتراز لیگامان 
تریتز) است . ملنا بروجود خون حداقل به مدت ۱۴ ساعت (تا ۳-۵ روزا در 
دستگاه 601 دلالت دارد. هر چه Lite‏ خونریزی پروگزیمال‌تر باشد. احتمال ملنا 
بپشتر است. هماتوشزی نشاندهنده خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی است 
اما اگر خونریزی دستگاه گوارش فوقانی آنقدر وسیح باشد که فرصت ایجاد ملنا 
dls‏ به صورت هماتوشزی بروز می‌کند. 

۳-اگر تظاهر خونریزی دستگاه گوارش فوقانی به صورت هماتوشزی باشد 
با عدم ثبات همودینامیک و کاهش هموگلوبین همراه است. 

۴ -خونریزی در روده کوچک به شکل Ue‏ یا هماتوشزی تظاهر Wy‏ می‌کند . 

۴ -سایر شواهد به نفع خونریزی از دستگاه گوارش فوقانی شامل تشدید 
صداهای روده‌ای و بالا رفتن BUN‏ )42 دلیل کاهش حجم پلاسما و جذب 
پروتتین‌های خون از روده کوچک» می‌باشند. 

9-8 ۱۸ از مبتلایان به خونریزی از دستگاه گوارش فوقانی ممکن است 


Guideline & Book review 


| خویربری حا. آر نمستگاه bf‏ فوقانی 


| فقدان خوتربری Jad‏ | 
PRET ۲۳27‏ | ده هب اه آکترنوداید وریدی 


شکل HHO‏ الگرریتم نجوه برخورد با میتلايان مه خوترپزی حاد دستگاه گرارش فوقانی (۸۲۰ امتحاتی) 


ب) ترخیص وی با داروهای خوراکی 
ج) بستری در بخش و مرأقبت از بیمار 
د) بستری در gICU‏ انجام درمان آندوسکوپیک زخم 


است. ایشان سایقه بیماری خاصی نمیذهد. در معاینه gBP=80 /60mmH g‏ 
/min‏ ۲1-120 دارد. بعد از تجویز aslo‏ و Stable‏ شدن وضعیت همودینامیک 
بیساربرای وی آندوسکوپی فوقانی انجام گردیده که یسک زخم دئودنوم با زگ 
قابل رویت (Visible vessel)‏ گزارش گردیده است. plod‏ اقدامات درماتی برای 
بیمار پیشنهاد می‌شود؛ بجز: (ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -مرداد )٩۰‏ 


الف) تزریق آپی‌نفرین در زخم ب) پنتأپرازول وریدی 
د) مشاوره جراحی و لاپاراتومی 


ج) بستری بیمار در ICU‏ 

۳ 
مثال: آقای ۴۰ ساله‌ای با خونریزی گوارشی مراجعه کرده است. در آندوسکوپی 
Visible vessel‏ رویت واقدام لازم جهت جلوگیری از خونریزی مجدد انجام 
شده است. یس ا زآندوسکوپی به بخش اورژانس منتقل می‌شود. براي بیمار چه 


تصمیمی می‌گبرید؟ زارتقاء داخلی دانشگاه مضهد -تی M4‏ 
الف) ترخیص b‏ دستور دارویی 


ب) بستری در بخش گوارش dy‏ مدت حداقل ۴ روز 
(x‏ انتقال ICU a‏ 
د) مشاوره جراحی جهت عمل جراحی اورژانس 


سپاه رنگ مراجعه نموده است. در معاینه. بیمار رنگ پریده است و فشارخون 

110-11 5g /dl بدون تغییرات ارتوستاتیک دارد. در آزمایش‎ 110 70 mmHg 

3 1۳1-1 دارد. پس از گذاشستن لوله معده. خون تیره خارج شده با شستشو 

سریع پاک می‌شود. پس از شروع مایعات وریدی, مناسب‌ترین اقدام بعدی 

کدام است؟ (پانترنی - شهریور Ce‏ 
الف) تجویز ویتامین 9K‏ ۳۳ وریدی 


خونریزی‌دهنده) که هموگلوبین و علائم حیاتی Stable‏ است و هیچ بیماری 
طبی ندارند می‌توان بیمار را مرخص کرد (شکل ۳-۵). 
است. درآندوسکوپی Clean -doudenal ulcer‏ گزارش می‌شود. plas‏ یک از 
گزینه‌های زیر را به عنوان اقدام بعدی توصیه می‌کنید؟ دستیاری -اسفند CAP‏ 
الف) ترخیص بیماردرعرض ۲۴ ساعت بعد از Stable‏ شدن و تجویزدرمان دارویی 
خوراکی 
ب) تجویز امپرازول وریدی به مدت FA‏ ساعت و ترخیص بیمار بعد از ۲ روز 
ج) شروع درمان دارویی خوراکی و ترخیص بیمار بعد ازیک هفته 
3( درمان آتدوسکوپیک با Heater Probe‏ 9 شروع درمان خوراکی بعد از FA‏ ساعت 


نموده است و د رآندوسکوپی فوقاتی انجام شده اولسر حاد در بولب اثنی‌عشر 
یافت شده است. در مورد تصمیم‌گیری بعدی براساس ماهیت بستر زخم کدام 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تبریز-تیر۸۶) 
الف) در صورت مشاهده Visible vessel‏ ذرمان با ۳1 وریدی به همراه درمان 
آندوسکوپی باید انچام گردد. 

ب) ذر صورت مشاهده Adherent clot‏ درمان با [وریدی با یا بدون درمان 
آندوسکوپی باید انجام گردد. 

ج) در حصورت مشاهده Flat pigmented spot‏ درمان وریدی با ]۳۳ با پا بدون 
درمان آندوسکوپیک باید انجام گردد. 

) در صورت مشاهده اولسر Clean base‏ درمان آندوسکوپی موردی ندارد و پیمار با 
درمان خوراکی قابل ترخیص است. 


یک از جملات زیر صحیح ثیست؟ 


نموده. فشارخون ۱۲۰/۸۰ میلی‌متر جیوه و بدون تغییرارتواستاتیک, مابقی 
معاینه در حد طبیعی است. در بررسي‌ها ATL,‏ 13-148 و در آندوسکوپی فوقانی 


سب pigmented spotulcer‏ ,۲121 هر ائني‌عشر گزارش شده است. در مورد اين بیمار 


چه اقدامی مناسب‌تراست؟ (دستیاری -بهمن (M4‏ 


الف) یستری در بخش و تجویز مهارکننده‌های پمپ پروتون وریدی 


ت 


گوارش و کبد/ فصل ۳ © خونریزی‌های کوارشی 


VF 


گوارش و کید/ فصل ۳ * خونریزی‌های گواریشی 


—— 
سح‎ 
PY 


موّبسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


سس 


| نیمار کنر از chat‏ 


] با حيدريري, زباد) 


خونریزی ادامه دارد 


de os ail sins 


کر لو 3 < I‏ سنگمونیدرسگربی Flexiole‏ 
ید | اکولمپنوسکویی در موارد seal‏ 

ele اه‎ aby al 3 = = = 1 
مولور»‎ ple. آهی سرطان‎ le ۱9 ue = 


re. pS ‘ -‏ 
| خوتريلي تام شده ات 


Gaul مشححی مي‎ aoa sails منویرپزی مقسخصی نمی‎ Lay 


. انامه دارد‎ sae 


ell rer‏ می, دأند 
fe 3! Work-up‏ 


os yn yo‏ تا late‏ نامشحص 
(Obscure)‏ 


۱-درصورتی که خونریزی وسیع شستشوی کولون را امکان‌پذیر نکند, آنژیوگراقی انجام شود. 
۲ بعضی از پزشکان پیشنهاد می‌کنند دررسن زیر۴۰ سال نیز جهت بررسی خونریزی رکتوم (با هر شدتی) کولونوسکوپی انجام شود. 


شکل ۳-۶ ages plo‏ برخورد با بیمار مبقلا ید خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی ( ۸۱۰ امقحانی؛ 


Sorta 


در بیماران با هماتوشزی که وضعیت همودینامیسک آنها Unstable‏ 
است . اولین اقدام آندوسکوپی فوقانی است تا خونریزی گوارشی فوقانی در 
آنها .39Rule Out‏ 

۲- دراکثربیماران مبتلا به خونریزی گوارشی تحتانی, کولونوسکوپی بعد 
از تجوی_زمحلول لاواژازراه دهان, روش انتخابی است. مگ رآنکه خونریزی 
۵ باشد که در ol‏ شرایط آنژیو‌گرافی توصیه می‌گردد. 

۳- در بیمارانی که وضعیت همودینامیک آنها Stable‏ است: 

الف) اگر بیما رکمتر از ۳۰ سال داشته باشد. خونریزی خفیف باشد. 
سیگموئینوسکوپی loc! Flexible‏ می‌شود. البته در افراد کمتراز ۴۰ سال 
هم درصورت وجود سابقه خانوادگی کانسر کولون, آنمی فقرآهن پا خونریزی 
زیاد July‏ کولونوسکوپی صورت پذیرد. 

ب) اگرسن بیمار Fe‏ سال و بیشتر باشد باید کولونوسکوپی صورت پذیرد. 

۴-اگریا وجود کولونوسکوپی منبح خونریزی یافت تگردید می‌توان از 
اسکن گلبول‌های قرمز نشان‌دارشده با ۳۳۲6" یا 7 آنژیوگرافی کمک CBS‏ 
که CT»‏ آتژیوگرافی» بهتر است. 

۵-در خونریزی‌های فعال دستگاه گوارش تحتانی. آنژیوگرافی agile‏ بر 
مشخص کردن محل خونریزی , آمکان درمان آن را با انفوزیون داخل شرپانی 
وازوپرسین با آمبولیزاسیون فراهم می‌آورد. حتی بعد از قطع خونریزی, 
ناهنجاری‌ه ای عروقی مانند تومورهای عروقی و یا اکتازی‌های عروقی 
ممکن است توسط آنژیوگرافی مشخص شوند (شکل ۳-۶). 


ب) تجویز گلبول قرمز متراکم 
ج) درخواست آندوسکوپی دستگاه گوارش فوقانی 
د) گذاشتن سوند بلاک مور دررمری 

a] 


انجام شده تشخیص Mallory -weiss trearing‏ بدون خونریزی فعال مطرح 
شده است. اقدام مناسب بعدی کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تیر۵٩)‏ 
الف) درمان آندوسکوپی و بستری در بخش برای ۱-۲ روز 
ب) درمان آندوسکوپی و ترخیص بیمار 
چ) بستری در بخش ۱-۲ روز بدون درمان آندوسکوپی 
د) ترخیص بیمار بدون درمان آندوسکوپی 


قبل مراجعه کرده است. پس از Stable‏ شدن. آندوس‌کوپی می‌شود که زخم 
خونریزی دهنده نی عشرهمراه با Vissible Vessal‏ دارد. alas‏ گزینه توصیه 
ارحخچ است؟ (بورد داخلی -شهریو ر CT‏ 

TV PPI Therapy الف)‎ 

IV PPI Therapy + Endoscopic Therapy ب)‎ 

Endoscopic Therapy (z 

. ندارد‎ Endoscopic Therapy |. TV PPI Therapy 4 نیاز‎ (3 


ب) کولونوسکوپی کامل 
ج) CT Sean‏ شکم و لگن 
(a‏ ادامه درمان و اطمیتان خاطر دادن dy‏ بیمار 
الف ee cee >We‏ تا هس هت یه ee ee‏ هت کب Sota‏ 


Stable‏ می‌باشدو Tilt‏ منفی است. اقدام بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور4 ٩‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه!) 


الف) آندوسکوپی ب) کولونوسکوپی 
ج)آنژیوگرافی Fhe‏ د) اسکن RBC‏ 
a ۱ 3‏ هس خر مت ام مت مت من اه نو هن ود رم خن نم من من مج وود جرد من نی ee‏ 


فشاربیمار یایین است. بعد از دادن مایع. آندوسکویی انجام شد و نرمال بود. 
کولونوسسکویی به علت خون زیاد در روده قابل قضاوت نمی‌باشد. قدم بعدی 


کدام است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان poh‏ 40( 
الف) اسکن گلبول قرمز ب) آنژیوگرافی 
ج) کپسول آتدوسکوپی د) انتروسکوپی 
7 1۳ 


خونریزی گوارشی نامعلوم به مواردی اطلاق می‌شود که با استفاده از 
آندوسکوپی روتین و مواد حاجب منشاً خونریزی پایداریا راجعه مشخص 
نشود. این خونریزی‌ها ممکن است به صورت آشکار (ملنا و هماتوشزی) یا 
مخفی (آنمی فق رآهن) تظاهرپیدا کنند. نحوه برخورد با خونریزی‌های دستگاه 

گوارشی با مش نامعلومبه قرارزیر است: 

۱-اگر خونریزی با منشاً نامعلوم Massive‏ باشد اولین اقدام تشخیصی. 
آنژیوگرافی است. 

۲ -درسایرموارد خونریزی با منشانامعلوم می‌توان ازآلدوسکوپی Video‏ 
Capsule‏ به عنوان اولین اقدام تشخیصی استفاده کرد. به کمک این روش 
می‌توان تمام روده کوچک را مورد بررسی قرار داد. همچنین می‌توان از Push‏ 
0 نیز برأی ارزیابی اولیه استفاده نمود. در j/Push enteroscopy‏ 
یک کولونوسکوپ اطفال یا یک آنتروسکوپ مخصوص برای مشاهده تمام 
دئودنوم و قسمتی از ژُنوم استفاده می‌شود (شکل ATV‏ 

sda’‏ آندوسکوپی Video Capsule‏ و Push enteroscopy‏ نسبت به هم 
چه مزایایی دارند: 

“OF میزان کشف یافته‌های بالینی‎ Video Capsule در آندوسکوپی‎ (alll 
این میزان ۲۶ است.‎ Push enteroscopy است در حالی که در‎ 

(he?‏ در آندوسکوپی Video Capsule‏ امکان انجام بیوپسی و اقدامات 
درمانی وجود ندارد؛ در حالی که در enteroscopy‏ اعدا این امکان وجود دارد. 

(ge‏ به کمک آندوسکوپی Video Capsule‏ امکان مشاهده تمام روده کوچک 
وجود دارد» حال آنکه در Push enteroscopy‏ فقط تمام دئودنوم و بهخشی از 
ژونوم قابل مشاهده است. 

۳ گر آندوسکوپی Management ul cute Video Capsule‏ براساس 
یافته‌های کشف شده صورت می‌گیرد. 

۴ -اگرآندوسکوپی Video Capsule‏ منفی باشد, می‌توان بیمار را تحت 


Guideline & Book review 


نموده است. کدام یک از اقدامات زیر ارجح است؟ 
pithy)‏ شهریور۳٩-‏ قطب ۱۰ کشور یآدانشگاه lpg‏ 
الف) آندوسکوپی اورژانس 
ayy CT sean (2‏ با کنتراست وریدی د) انفوزیون Packed cell‏ 


ب) ارزیابی همودینامیک 


ay‏ مقدار obj‏ از رکتوم از ۲۳ ساعت گذشته مراجعه می‌کند. yd‏ معاینه تعداد ضربان 
قلب ۱۲۰ درد‌قیقه و فشار خون در حالت دراز کشیده ۷۰/۳۰ میلی متر جیوه 
می‌باشد. پس از گرفتن رگ و تجوبزسرم و پایدار نمودن نسبی بیمار مناسب‌ترین 
اقدام تشخیصی اولیه برای بیمار کدام یک می‌باشد؟ 

gi tiles)‏ یاسفند ۴ ٩‏ -قطب ۱۰ کشوری [داتشگاه تهران]) 


(cil‏ کولونوسکوپی توتال ب) انتروسکوپی روده باریک 
ج) آندوسکوپی فوقانی د) آنژیوگرافی tg!‏ 
= ره هه وج ه ومد هم شتسد 2 


ندارد. سابثه مصرف «15۸1۳(نداشته. در معاینه فشارخون خواییده و نشسته 
۰ باشد. ملتحمه 21۵[ یوده. سایرمعاینات نرمال است. در آزمایشات 
Direct=0.2)) Bili Ferritin-3 ۸81-20 .ALP-300 Hb-9 Na=130‏ 
ALT=40 .((Total=1‏ اولین اقدام تشخیصی چیست؟ 

(پرانترن ی اسفند -٩۳‏ دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) آندوسکوپی فوقانی ب) رکتوسیگموئید وسکوپی 
ج)کولونوسکوپی کامل د) آنژیوگرافی 
"2 و یی و تست هو 


ماه قبل مراجعه کرده است. در معاینه همورونید واضح مشهود است. آقدام 


بعدی alas‏ است؟ (پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
الف) ارجاع برای چراحی ب) ارجاع برای کولونوسکوپی 
ج) ارجاح برای انجام باریوم Last‏ د بررسی مانومتری آنورکتال 
اتف 3" مه هم مج هم سس هم مد هس ید ده هب مه 


مراجعه کرده است. در معاینه کاملاًرنگ پریده بوده و در اندازه‌گیری فشارخون. 
تغیبرات ارتوسناتیک دارد. هموگلوبین بیمار نیزافت واضح دارد. alas‏ اقدام در 
این بیمار, جزو اقدامات اولیه نیست؟ 
(پرانترنی شهریور!؟-قعطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان/» 
الف) رکتوسیگموئیدسکوپی اورژانسی ب) گرفتن دو رگ و اصلاح حجم 
ج) آندوسکوپی فوقانی اورژانسی د) بستری کردن بیمار در TCU‏ 


GD‏ عتال؛ بیمار ۵۰ ساله بادفع خون روشن ازمقعد بطور متناوب ازیک ماه 

قبل مراجعه کرده است. توسط متخصص داخلی رکنوسبگموئیدسکوپی انجام و 

همورویید گرید ۲ گزارش شده است. درمان موضعی انجام شده ولی خونریزی 

انامه دارد. متاسب‌ترین اقدام بعدی کدام است؟ («دستیاری -اردییهشت ۹۵ 
الف) آندوسکوپی فوقانی 


گوارش و کبد/ فصل ۳ © خونریزی‌های گوارشی 


گوارش و کبد/ فصل ۳ * خونريزي‌هاي گوارشی 


مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکتررکامرا ن احمدی 


Intra- operative endoscopy د)‎ 


مثبت شدن آزمون خون مخقی در 


تست خون مخفی (Occult blood)‏ فقط برای غربالگری کانسر کولورکتال 
توصیه می‌شود. این تست از چه زمانی باید انجام شود؟ 

٩-برای‏ افراد با خطر متوسط برای کانسر کولورکتال از ۵۰ سالگی 

۲ -برای افراد دارای Sy‏ خویشاوند درجه اول مبتلا به سرطان کولورکتال 
درسن ۶۰ سالگی یا بالاترو یا برای افرادی که ۲ خویشاوند درجه دوم مبتلا به 
سرطان کولورکتال دارند از ۴۰ سالگی. 

توجه: SI‏ تست خون منفی مثبت شود, باید حتماأکولونوسکوپی انجام 

شود. آگر کولونوسکوپی منفی بود. آرزیابی بیشتری لازم نسبت مگراینکه 
law‏ آنمی فقر آهن با علائم GT‏ داشته باشد . 
6 توجه: در هرییمار میانسال به بلا (بهویژه آقایان) در صورت وجود آنمی 
فقرآهن tb‏ کولونوسکوپی انجام شود. 
Sao GP‏ مرد ۲۵ ساله‌ای با شکایت از ضعف و بی‌حالی مراجعه کرده است. در 
آزمایشات انجام شده. آنمی فقرآهن دارد. از درد شکم, تهوع و استفراغ و کاهش 
وزن شاکی نیست و هماتمزو ملنا نداشته است. سابقه اهدای خون ندارد و 
Ab‏ 0 منفی اسست. آزمایش مدفوع از نظر Occult Blood‏ مثبت است. کدام 


اقدام را توصیه می‌کنید! . Sty)‏ اسفند۳٩-قطب‏ ۴ کشور ی[دانشگاه اهوان]) 
الف) تجویز فروس سولفات 
ب) انجام کولونوسکوپی 


ج) انجام آندوسکوپی فوقانی 
د) بررسی روده باریک با Video capsule endoscopy‏ 


6 منال: آقای ۵۰ ساله‌ای به علت ضعف و بی‌حالی مراجعه کرده است. در 
معایتسه غیرازرنگ‌پریدگی نکته دیگری ندارد. سابقه دفع خون روشن يا ملنا 
ندارد Ferritin=5mg /AL 9 Hb=11 Sgr /dL‏ اسست. بررسسی خون مخفی در 
مدفوع برای ۲ نوبت منفی است. چه اقدام بعدی را برای بیمار توصیه می‌کنید؟ 
(پانترنی -اسنفند (MA‏ 

الف) رادیوگرافی دستگاه گوارش فوقانی با باریوم 

ب) باریوم انما 

چ) کولونوسکوپی کامل 

د) به بررسی گوارشی نیازی ندارد. 


I‏ یادداشت 


0 دسا‎ 
a 
1 2 3 4 5 6 7 3 


INSIDE THE M2A™ CAPSULE 


Optical dome 

fens holder 

Lens 

Illuminating LEDs (Light Emitting Diode) 

CMOS (Complementary Metal Oxide Semiconductor) imager 
Battery 

. ASIC (Application Specific Integrated Circuit) transmitter 
Antenna 


PN AVP WP مو‎ 


Video Capsule شکل ۰۳-۷ آندوسکوپی‎ 


Observe) pbs‏ قرر داد ااگرپیمار خونریزی مجدد, احتیاج به انتقال خون پا 
بستری در بیمارستان داشت» بررسی‌های بیشتر انجام داد. 

۵-هم آکنون روش‌های جدید تصویربرداری to‏ |( ۲ اتتروگرافی و MR‏ 
انتروگرافی برای بررسی روده کوچک به کار می‌روند. 

۶-به کمک سینتی‌گرافی با عفقاه‌صتاها:ه ۳۲0-۳" می‌توان دیورتیکول 
مکل به خصوص در بیماران چوان را تشخیص داد. 

۷-زمانی که تمام تست‌های فوق منفی بوده و بیمار کماکان خونریزی 
پایدار یا راجعه شدید که احتیاج ay‏ انتقال خون دارد. داشته idl‏ آندوسکوپی 
حین جراحی اتدیکاسیون دارد. 
منال: pile‏ ۵۵ ساله‌ای با سابقه ملنا به طور متتاوب درسه ماه اخیربدون 
درد شکمی مراجعه می‌کند. سابقه مصرف دارویی نداشته است. در معاینه مخاط 
ملتحم؛ رنگ پریده بوده و فشار خون طبیعی است. در CBC‏ به عمل آمده 
=70EL 9 Hb -9 g/dL‏ 1۷10۷دارد. در آندوسکوپی و کولونوسکویی انجام شده 
یافته غیرطبیعی ندارد. کدام یک از روش‌های زیر در این مرحله برای تشسخیص 
توصیه مي‌کردد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر 490( 

Video capsule endoscopy الف)‎ 

Abdominal angiography ب)‎ 

Magnetic Resonance enterography (¢ 


1- Intraoperative Endoscopy 


آنتی‌بیوتیکی قرار گبرن د Sho)‏ کبنونون و سفتریاکسون) y‏ یک داروی 
وازواکتیو fio‏ اوکترئوتاید دربافت کنند ۸۱۰۰ امتحانی) 

۱ در خونریزی‌های گوارشی فوفانی ۴۰ دقبقه قبل ازآندوسکویی 
OL‏ ۲۵۰108 اریترومابسین وریدی نجوبز شود 

۲ -شاآنع‌تربن cle‏ خونریزی نامعلوم Obscure)‏ گوارشی درستین 
بیشت از ۵۰-۶۰ سالگی. اکتازی‌های عروقی و ضایعات ناشی از NSAID‏ 
است 

۳-خونرب زی ناشی ازدبورشکول کولون, اگهاتی, بدون درد و 
Massive‏ است (۱۰۰/ امتحانی) . 

۴-اگسرخونری زی با Lice‏ نامع وم 886178 باشد اولین اقدام 
تشخصی,, آنژیوگوافی انست . 

۵ ذر سایر موارن خوتریزی با منشاً تامعلوم می‌توان ازآندوسکوپی 
Video capsule‏ به lac‏ اولین آقدام تشصصی استفاده کرد. 

۶-تست خون مخفی Occult blood)‏ ففط برای غربالگری کانسسر 
کولورکتال به کار می‌رود . اگر تست cee 000016 blood‏ نود Aub‏ حتماً 
کولونوسکویی انحام شود 

۷ -در هر بیمار میانسال به بالا ربه ویژه آقابان) در صورت وحود آنمی 
فقرآهن داد کولونوسکوپی انحام شود 
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٩-شابع‌ترس‏ علت خونریزی دستگاه گوارش فوفانی» زخم پیتبک 


است 


۲-پیش آگهی واریس موی نسبت dy‏ سایرعلل خونزیزی گوارشی 

۴۳-بهترین روش Adal oly!‏ نیمار مبتلا به خونریزی کوارشی. 
اندازه‌گیری ضربان told‏ 1( فشار خون است 

۴- تزرش خون هنکامی آنددکاسیون دارد as‏ هموگکلوین low‏ کمتر از 
gr/dL‏ ۷ باشد. 

۵ -اگر در آندوسکوبی بیمار مبتلا به خونریری, گوارشی رخم پیتیک 
وحود داشته edb‏ برادتتاس صایعات: آندوس‌کویرک اقدامات درمانی ay‏ 
فرار زیر است: 

yp خونریزی فعال با رگ قابل مشاهده وجود داشته ناشد:‎ (Lal 
ستری‎ yay Vg ICU آندونسکوییک:. ۱ روز ستری, در‎ leo + PPIs بربدی‎ 
دربحش معمولی‎ 

ب) لخته خسسبیده به زخم وجود داشته باشد؛ تززیق وربدی SEPPIs‏ 
درمان آندوسکوپیک, ۲ روز بستری در بخش معمولی 

ج) a‏ مسطح پیگمانته مشاهده شود: ننازی به درمان آنذوسکوییک 
با تزریق وربدی PPIs‏ وجود ندارد؛ ۲-۲ روز دستری در محشر, معمولی 

د) آگر قاعده زخم نمبز باشد: نبازی به درمان آندوسکوینک» تزریق 
g PPIs Shay‏ بستری وجوث ندارد 8 نیمار ترخیص 0 qu,‏ 

۶ -در سارانی as‏ دجار Steg‏ کوارشی تجتانی هستند. اقدامات 
به شرح زیر است 

dah باشد و ذجار هماتوشزی‎ Unstable اگر هموذینامیک بیمار‎ (all 
آندوسکویی فوقانی انحام شود‎ Lub Jal 

ب) St‏ وضعیت شمودینامیک Stable slow‏ باشد. اقدامات بعدی به 
شکل زیر است 

۰ اگر سمارزیر۴۰ سال باشد: سبگموتید و سگوبی Flexible‏ 

۵ اگربیمار۴۰ سال با بیشترباشد؛ تولونوسکوبی 
Low-dose‏ دجار خونریزی از زخم Sais‏ گردیده‌اند» باید هرچه سربعتر 
بعد از ابیزود خونربزی دوباره مصرف آسیرین را شروع نمایند (۱ تا ۷ روز بعد 
ار خوتریزی) 

۸ -بماران متلا 4 خوتردزی, غیرمرتبط با LLNSAIDs bH Pyloti‏ 
تحت نرمان L‏ داروهای [۳۳ نا تمام عمرقرار گیرند 

٩-دریماران‏ سپروتیک با خوتریزی گوارشبی فرقانی. آندوسکویی 
آورژانس ab‏ ذر عرص ۳(ساعت plo!‏ شود اکرواربس مر وحود 
داشت لیگاسیون آندوسکوییک به همراه نجویز اکترئوتاید صورت پذیرد. 
اگر علی‌رغم این اقدامات خونریزی ادامه داشت TIPS‏ باید کارگذاری 
شود . 

۰-ذربیماران سپروتیک که با خونریزی گوارشی فوقانی مراحعه 
LS co‏ در سده سراجعه ورحتی قبل ا زآندوس‌کویی, Lol‏ تحت درمان 


وس 


کوارش و کبد/ فصل ۳ © خونریزی‌های گوارشی 


Pe 


۰ ۲ و کبد/ فصل‎ styles 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکاموا ن احمدی 


| Pecan 


8 تعریف: بیساری رفلاکس معده به مری (GERD)‏ به مچموعه‌ای 
از علائم بالینی ناشی از برگشت محتویات معده به درون مری اطلاق می‌شود 
(شکل ۴-۲). 

2 اپید میولوژی: رفلاکس شایع‌ترین بیماری مری است. 

[] باتوژن ز: در محل اتصال مری به معده, منطقه‌ای با قشار استراحت 
بالاتروجود دارد که به آن اسفنکتر تحتانی مری LES)‏ اطلاق می‌شود. سه 
مکانیسمی که موجب رقلاکس می‌شوند. عبارتند از 

۱- شل شدن موقت LES‏ هم در افراد سالم و هم در مبتلایان به GERD‏ 
ممکن است بعد از غذاخوردن رفلاکس رخ دهد که به آن رقلاکس فیزیولوژیک 
گویند. 

۴- پایین بودن فشار پایه LES‏ 

۲- رفلاکس استرسسی: افزایش ناگهانی فشار داخل شکم موجب این نوع 
رفلاکس می‌شود. 

Gide‏ هیاتال: فتق هیاتال فاکتور مهم دیگری در پاتوژتز رقلاکس معده 
به مری می‌باشد. اندازه ay Bad‏ شدت رفلاکس ارتباط دارد. 

ماختلالات حرکتی مری: بیمارانی که دارای اختلال حرکتی مری هستند 
(مثل اسکلرودرمی), رفلاکس شدیدتر پاکسازی اسید آهسته‌ترو آسیب مخاطی 
بدتری داشته و همچنین علائم خارج مری بیشتری دارند. در مبتلایان به 
اسکلرودرمی, فشار 8تآپایین بوده 9 پریستالتیسم مختل Ly‏ وجود نداود. 
همچنین در مبتلایان به اسکلرودرمی» سندرم سیکا (خشکی) وجود دارد که به 
علت فقدان بزاق. خنثی سازی اسید کاهش می‌یاید. 

eile‏ بالینی: رفلاکس گاستروازوفاژیال GERD)‏ با علایم و نشانه‌های 
زیر pills‏ می‌یابند: 

1 علامت اصلی بیماری رفلاکس. سوزش سردل است. هنگامی که این 
علامت وجود داشته باشد. تشخیص رفلاکس ساده خواهد بود. هنگامی که 
سوزش سردل وچود دارد. cde‏ در 7۷۵ موارد 01210 است که Sle‏ اختصاصی 
بودن سوزش سردل برای رفلاکس می‌باشد. 

۳- ترش‌کردن هم به تشخیص کمک می‌کند ولی هميشه وجود ندارد. 

۳- در بعضی از بیماران علائج آتیپیک بیشتر بوده و بیمار از سوزش سردل 
شکایت ندارد. بیشتر دردهای غیرقلبی قفسه سینه به علت رفلاکس معده به 


آنالی زآماری فصل ۴ 


درصد سوالاث فصل ۴ در ۱۹ سال اخبر: ۶/ 

> میاحتی که پیشنرین Claw‏ را به age‏ اختصاص داده‌اند 

Aid yids) 
آشالازی. ۳- مری‌بارت‎ -¥ «(GERD) رفلاکس معده به مری‎ -( 
اختلالات‎ fle مانستوردنگ با آددوسکوبی): ۴- اقتراق‎ ogc} 
حرکتر, مریء ۵- دبسفاژی اروفارنژبال» 2- ازوقاژیت انوزینوقبلیک‎ 


H‏ سوزش سردل Heartburn)‏ یا ۳۷۲۳۵۵/5): شایع‌ترین علامت 
بیماری‌های مری» سوزش سردل است. از آنجایی که سوزش سردل, علامت 
اصلی بیماری رفلاکس معده به مری می‌باشد معمولاً پسس از غذاخوردن» 
درازکشیدن به پشت و یا افزایش فشارداخل شکم (خم شدن يا بلندگردن 
اجسام) رخ می‌دهد. غذاهای چرپ یا تند و شکلات ممکن است سبب ایجاد 
8 نکته: سوزش سردل معمولا با مصرف آنتی‌اسید به طور موقت برطرف 
می‌شود (شکل ۴-۱). 

[5] دیسفاژی aly)‏ دشوار: به اشکال در عمل بلع. دیسفاژی گفته 
می‌شود. بیمار می‌گوید که غذا در طی عبورازدهان به معده گیرمی‌کند یا به 
آهستگی پایین می‌رود. دیسفاژی به علت انسداد مکانیکی مری ناشی از التهاب 
مخاط مری يا اختلال حرکتی مری ایجاد می‌شود. 

ها اودینوفاژی ay)‏ دردناک: بلع دردناک اغلب به ote‏ ازوفاژیت 
عفونی یا زخم مری متعاقب خوردن قرص می‌باشد و ندرتاً در بیماری‌های ناشی 
از اسید رخ می‌دهد. 

آق] درد گفسه سینه «Chest Pain)‏ این علامت به علت رفلاگس 


علایم بیماری‌های مری 


معده dy‏ مری یا اختلالات حرکتی مری به وجود می‌آید. درد سینه‌ای که بیماررا 
از خواب بیدار کند دربیماری قلبی نادر بوده و بیشتربه نفع بیماری‌های مری 
می‌باشد. دردی که با آنتی‌اسید تسکین می‌یابد و یا دردی که چند ساعت طول 
می‌کشد و علامت دیگری نداشته باشد ay‏ نفع اختلالات مری می‌باشد. علت اکثر 
موارد درد قفسه سینه» رفلاکس معده dy‏ مري GERD)‏ است . 


۵ داروهاي we‏ رفلاکس 
۵ بلبک‌کنده رسپ ۲12 
و دا.وهای عهارکننده بمب دب وتون (PPI)‏ 


تعدیل کننده‌های درد وسبرال 
ه صد co cla, Sul‏ حلقه‌اي 
۵ ترارودون 

SSRI داروهای‎ « 


8 حراحی آنتی‌رفلاکس 

8 درمان آندوسکوییک 1 
8 درمان جادگزین و مکتمل fin)‏ طب سوزنی) 

درمان‌های سایکولوژیک ۱ 


۳- کسأنی که بعد Joe jl‏ جراحی آنتی‌رفلاکس. دچار عود علائم رفلاکس 
می‌گردند . 

۳- بیمارانی که علائشم آتیپیک با خارج مسروی دارند و به درمان پاسخ 
نداده‌اند . 
GD‏ توجه: سنجش امپدانس و PH‏ 60 در تشخیص رفلاکس غیراسیدی در 
بیماران تحت‌درمان با مهارکتنده‌های پروتون حداقل ۲ بار در روز, اندیکاسیون 
دارد. 

درمان: اهداف اولیه درمان عبارتند از: -٩‏ تشخیص قطعی GERD‏ ۲- 
کاهش علائم» ۳- درمان ازفاژیت (اگر وجود داشته باشد). 

علانسم خفیف b‏ غیرش‌ایح: درمان این بیماران شامل اقدامات زیر 
است: 

۱- تغییر در Lifestyle‏ شامل کاهش وزن ترک سیگارو بالابردن سر 
تختخواب 

۲- تجویز آنتی‌اسید 

۵ مبتلایسان به ازوفاژیت خفیف تا متوسسط: مهارکننده‌های پمپ 
پروتون (PPL)‏ بر 132 بلوکرها ارجج هستند. 

9 مبقلایان به ازوفاژیت شدید: ]ها فقط موثر هستند. در بعضی ازاین 
بیماران حتی نیاز به ۲ برابر کردن دوز PPT‏ نیست. 

@ شکست درمان: اگربعد از ۴ هفته درمان با داروهای PPT‏ کاهش 
علائم رخ ندهد. اگر بیمار یک عدد PPI‏ روز مصرف می‌کند. اضافه کردن یک 
دوزدیگر قبل از وعده عصرانه اندیکاسیون دارد. اگر شکست درافرادی رخ دهد 
که تشخپص اولیه فقط براساس علائم بوده است. نیاز یه اقدامات تشخیصی 


بیشتر وجود دارد. 
gh lane‏ با علائم خارج مروی آتیپیک: در این بیماران درمان با دوز دو 


برابر ۲۳۲ آغاز می‌گردد. در این بیماران ممکن است یک تاخیر ۶ ماهه در پاسخ به 
درمان وجود داشته باشد. 
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درد زیر أسترنوم. سوزش سردل و 
رگورزیتاسیون شایعترین علائم 
هستند که در زمان مصرف غذای 
بیش از حد تشدید مییابند. 


علائم با کاهش بازگشت محنوبات 
معده به مری کاهش می باید. 

بابلا بردن سر بختخواب بازگنست 
محتویات معده dy‏ مر ی کم می‌شود . 


مری می‌باشد. سرفه مزمن. خشونت صداء گلودرد مزمن و احساس RAS‏ گلو 
نیز ممکن است از علائم رفلاکس بآشند. 

il‏ تشخیص: تشخیص رفلاکس براساس علائم پالینی و انجام درمان 
آزمایشی تجربی بدون انجام تست‌های تشخیصی بیشتر می‌باشد. اگر بیمار به 
درمان پاسخ دهد به شدت به نفع GERD‏ است. 

آندوسکوپی: آندوسکوپی جهت تشخیص رفلاکس معده به مری؛ 
حساسیت پایینی دارد. چرا که 1۵۰-۷۰ مبتلایان به GERD‏ نش انه‌هایی 
ازآسیب مخاطی در آندوسکوپی ندارند. با اين وجود آندوسکوپی. استاندارد 
طلایی تشسخیص برای مری‌بارت» ازوفاژیت اروزیو و عوارض رفلاکس شامل 
زخم و تدگی می‌باشد. اندیکاسپون‌های انجام آندوسکوپی عبارتند از Bree)‏ 
امتحانی): 

(- بیمارانی که در jb‏ اول مراجعه با علائم رفلاکس دارای نشانه‌های خطر 
باشند. این نشانه‌های خطرعبارتند از: دیسفاژی, اودینوفاژی. بی‌اشتهایی» 
کاهش وزن و شواهد خونریزی گوارشی فوقانی (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- جهت Rule out‏ مری‌بارت در بیمارانی که رفلاکس SY abo‏ مدت دارند. 

۳- در صورت ت داوم علائم رفلاک س علی‌رغم درمان تجربی ( شک به 
تشخیص اولیه) 

۴- جهت تشخیص مری‌بارت» ازوفاژیت اروزیو و عوارض رفلاکس مثل 
تنگی و زخم 

PH مانیتورینگ‎ ۵ 

اندیکاسیون‌های انجام مانیتورینگ pH‏ عبارتند از 

(- بیمارانی که کاندید عمل جراحی آنتی‌رفلاکس هستند (مهم‌ترین 
اندیکاسیون). 


گوارش و کبد/ فصل ۴ * بیماری‌های مری 


— — 


۳۲ 


گوارش و کبد/ فصل ۳ + بیماری‌های مری 


موّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکت رکامرا ن احمدی 


1۱ عیگرویسگ نیک‎ isle بارت در‎ sp (At پاریت در‌تمای آندویسگوییگ‎ Sj ۲-۳ sc: 


=a 


ج) رادیوگرافی مری با باریوم 
د) دارو درمانی و پیگیری بیمار 


LoD‏ مود ۳۵ ساله‌ای مبتلا بهترش‌کردن غذا و درد وتوسترتالمتعاقَب 
غذآخوردن که با مصرف مایعات بپهبودی پیدا می‌کند به شسما مراجعه می‌نماید. 
در شرح حال بیماری دیگری وجود ندارد. معاینه فیزیکی نرمال است. اقدام 


تشخیصی مناسب کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب be‏ کشور ی [دانشگاه تهرا ن!» 
الف) تست ورزش ب) مصرف امپرزول 
ج) آندوسکوپی فوقانی د) 03 متری مری 
me‏ ی 
مری بارت 5 


ها تعریف: تغییر آپی‌تلیوم مری به متاپلازی روده‌ای را مری بارت گویند. 

ا« dul‏ میولسوژی: در افرادی که به هر علتی تحت آندوسکوپی قرار 
می‌گیرند» شیوع مری بارت ZY‏ است ولی در آنهایی که GERD ede ay‏ 
آندوسکوپی می‌شوند, شیوع آن ۳/۵ تا ۸۹/۶ می‌باشد. 

1 اهمیت: مری بارت یک ضایعه پیش‌بدخيم است که می‌تواند dy‏ 
آدنوکارسینوم تبدیل شود. سیگار و چاقی ریسک آدنوکارسینوم حاصل از مری 
پارت ر Pin‏ می‌برند (شکل ۴-۳). 

] طبقه بندی 

8 طبقه‌بندی براساس طول agli, gal‏ متاپلاستیک 

- اگر طول آپی‌تلیوم متاپلاستیک کمتر از Yom‏ باشد به آن مری‌بارت کوتاه 
(Short-Segment)‏ اطلاق می‌شود. 


6 جراحی: در بیمارانی که نمی‌تواند درمان درازمسدت را تحمل کنند یا 
عوارض درمان آنتی‌اسید برای آنها قابل تحمل نیست. جراحی اندیکاسیون 
دارد. عوارض جراحی عبارتند از: افزایش نفخ. دیسفاژی, اسپال و سیری 
زودرس. این عوارض را باید به بیمار گوش‌زد نمود. 

آقا عسوارض رفلا کس: عوارض شایع GERD‏ عبارتند از: ازفاژیت. 
زخم شدگی و تنگی مری. تنگی‌ها موجب دیسفاژی پیشرونده در مقابل غذاهای 
جامد می‌شوند. درمان تنگی‌ها با دیلاتاسیون از طریق آندوسکوپی و سپس 
تجویز داروهای ضد ترشح اسید می‌باشد. 
JueQ@‏ کدام یک از روش‌های زیر بهترین راه برای تشسخیص رفلاکس معده 


به مری است؟ ol)‏ دستیار فوق تعخص صگوارش -بهمن CAA‏ 
الف) تاریخچه دقیق ب) آندوسکوپی فوقالی 
ج) 3[ متری د) مأنومتری 


شده پس از تشخیص لارنژیت توسط متخصص گوش و حلسق و بینی. جهت 
بررسی گوارش ارجاع شده است. بیمار سوزش سردل ندارد. دقیق‌ترین روش 
تشخیص علت بیماری وی کدام است؟ (پرانترنی -اسفند )۸٩‏ 
ب) آندوسکوپی مری و معده 

0( درمان تجربی Empiric)‏ با آنتی‌اسید 


pH (call‏ متری ۲۴ ساعته مری 
ج) مطالعه مری با باریوم 


۲ با رح حال سوزش پشت جناغ از‎ dle بیمار خانم ۳۲ مساله‎ Jo 
ماه قبل مراجعه کرده است. بیمار هراز گاه سیگار مصرف می‌کند. در معاینه و‎ 
آزمایش‌ها یافته قابل توجه ندارد. ضمن توصیه به کاهش وزن و قطع سیگار در‎ 


قدم اول de‏ توصیه‌ای می‌نمایید؟ (پراتترنی -اسفند )٩۰‏ 
الف) آندوسکوپی دستگاه گوارش فوقانی 


ب) آ]۲متری ۲۴ ساعته 


Sie eae ee 
به دشواری درعمل بلعء دیسفاژی اطلاق می‌کردد. دیسفاژی ۲ علت عمده‎ 
دارد:‎ 
دیسفائی اروفارنژیال: اختلال در حرکت غذا از دهان به مری وجود دارد.‎ -1 
معده وجود دارد-‎ dy دیسفافی موی: اختلال در حرکت غذا از مری‎ -۲ 


دیسفاژی اروفارنژیال 


ll‏ اتیولوژی: در دیسفاژی اروفارتژیال حرکت غْ_ذا از دهان به مری دچار 
اختلال شده است, دو دسته اختلالات موجب این وضعیت می‌شوند: 

1- اختلالات ساختاری Gtmcturaly‏ اختلالات ساختاری غالبا در 
هیپوفارنکس قرارداشته و شامل استئوفیت‌های گردنیء دیورتیکول هیپوفارنژیال 
(زنکر), تومورهای سرو گردن. آسیب‌های ناشی از رادیاسیون و پرده‌های بعد از 
کویکونید! هستند. در این گروه. دیسفاژی به جامدات پیشتر وجود دارد. 

۲- اختلالات نوروماسکولار: دیسفاژی‌های انتقالی به job‏ شایع‌تر در 
اختلالات نوروماسکولار ایجاد می‌شوند. در این گروه دیسفاژی به مایعات بیشتر 
وجود دارد. 

الف) Stroke‏ مغزی (به ویژه در مواردی که Brain stem‏ درگیر است) یکی 
از شابع‌ترین fle‏ دیسفاژی اروفارنژیال است . این مورد به علت ریسک بالای 
پنومونی آسپیراسیون و دهپدراتاسیون, مرگ ومیربالایی دارد. 

ب) هربیماری که مغزرا درگیر کند می‌تواند موجب دیسفاژی شود. 
شابع‌ترین بیماری‌های مغزی که موجب دیس فاژی اروفارنژیال می‌شوند. 
عبارتند از: اسکلرو زآمیوتروفیک لنرال (ALS)‏ پارکینسون و تومور مغزی 

ج) بیماری‌های عضلاتی که موجب این وضعیت می‌شوند. عبارتند 
آز: دیستروفی میوتونیک میاستنی گراوء دیستروفی عضلانی اوکلوفارنژیال و 
دیس‌کینزی تاخیری . 

. علا ثم بالینی: دراين بیماران غذا بلافاصله بعد از بلع در گلو گیرمی‌کند‎ Lal 
سرفه و برگشت غذا به‎ (Choking) این بیماران همچنین از احساس خفگی‎ 
بینی بلافاصله بعد از خوردن غذا شکایت دارند.‎ 


plus’‏ یک از نکات زیر در شرح حال وی از اهمیت بیشتری برخوردار است؟ 
(ارتفاء داخلی دانشگاه تبریز -تیر| )٩‏ 
الف) اختلال در شروع بلع» برگشت مواد غذایی از بینی» آسپیراسیون ریوی 
ب) دیسفاژی به جامدات 
ج) دیسفاژی dy‏ مایعات 
د) دیسفاژی به جامدات و مایعات 


بینی حین خوردن غذا مراجعه نموده اسست. تمام بیماری‌های زیر مطرح است. 
ee‏ (پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی آدانشگا DAS‏ و مازندران/» 
الف) اسکلرو زآمیوتروفیک لترال (ALS)‏ 
ب) میاستنی گراو 


1- Postericoid Webs 


ره 


¥- اگر طول آپی‌تلیوم متابلاستیک مساوی با پیشتراژ Yom‏ باشد به آن 
مري‌بارت بلند axaS (Long-Sepment)‏ می‌شود. 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: دیس‌پلازی در بیماراتی که مری بارت طولانی 
دارند. شایع‌تراست. بین طول آپی‌تلیوم ب‌ارت و ریسک ایجاد دیسپلازی و 
آدنوکارسینوم مری ارتباط وجود دارد. 

توجه: رویکرد دیگر برای طبقه‌بندی مری‌بارت استفاده از کرایتریاهای 
پراگ است که براساس محیط (C)‏ و حداکثر gb‏ مي‌باشد. 

i‏ مانیتورینگ و پیگیری: به علت ریسبک پیشرفت ادنوکارسینوم در 

مری بارت ples‏ بیماران Wb‏ تحت مانیتورینگ با آندوسکوپی قرار گبرند. 
plas‏ بیماران مبتلا به مری‌بارت باید قبل jh‏ آندوسکوپی با داروهای سرکوبگر 
اسید PPL)‏ درمان گردند. حتی در بیمارانی که جراحی آلتی‌رفلاکس می‌شوند 
باید برنامه مانیتورینگ (آندوسکوپی) ادامه پابد. 

نحوه و زمانبندی آندوسکوپی پیگیری 

۱- بیماران مبتلا به مری‌بارت بدون دیسپلازی باید هر ۲ تا ۵ سال و 
یا در صورت هرگونه تغییر در علاتم. تحت آندوسکوپی قرار گيرند. درحین 
آندوسکوپی باید بیوپسی‌های متعدد به فاصله هر Yom‏ از هر ۴ کوادران محیط 
مری گرفته شود. بیویسی باید توسط یک پاتولوژیست آشنا dy‏ مری‌بارت 
بررسی شود . در صورت مشاهده هرگونه دیسپلازی با هر درجه‌ای؛ نمونه 
بیوپسی باید توسط پاتولوژیست ماهر دیگری ارزیابی شود. 

۳۲- دپسپلازی به ۳ دسته High-grade Low-grade‏ و نامشسخص 
تقسیم می‌شود. در دیسپلازی High-grade‏ و ab (Low-grade‏ طی ۶ 
ماه آندوسکوپی تکرار شود. 5 تغبیری وجود نداشت به کمک تکنیک‌هاي 
رادیوفرکوئنسی ub‏ مری‌بارت را از بین برد. 

ال بیمارآقایی ۵۳ ساله است که به واسطه سوزش پشت جناغ dy‏ شما 

مراجعه می‌کند و اظیه‌ار می‌دارد که این علاقم را از۱۰ سال قبل دارد و به تازگی 

علی‌رغم مصرف امپسرازول به مقدار۲۰ میلی‌گرم ۲ بار در روز به صورت متناوب 

علامت‌دار اسست. شما پس از بررسی علل قلبی به بیمار توصیه می‌کنید تا تحت 

آندوسکوپی قرا رگیرد. پس ازآندوسکوپی و نمونه‌برداری متوجه مری‌بارت بدون 

دیسپلازی می‌شوید. چه توصیه‌اي می‌کنید؟ (بورد داخلی - شهریو ر٩۸)‏ 
(All‏ جراحی ازوفاژکتومی 

ب) درمان با لیزر 

ج) نیاز به اقدامی ay‏ غیر از ادامه امپرازول ندارد 

(Qa‏ آتدوسکوپی فوقانی دوره‌ای 


Jl‏ مود ۶۰ ساله به علت (yu SVG,‏ طولانی‌مدت تحت آندوسکوپی 
و بیوپسسی قرار داده می‌شود و در بیوپسی, مري‌بارت با دیسپلازی گرید پایین 
گزارش می‌شود. سابقه خانوادگی کانس رگوارشی ندارد. مناسب‌ترین اقدام بعدی 
کدام است؟ lb‏ داخلی دانشگاه مشهد -مرداد )٩۴‏ 
الف) ازوفاژکتومی ب) رژکسیون مبخاطی یا آندوسکوپی 
ج) آندوسونوگرافی د) پیگیری آندوسکوپیک ۶ ماه بعد 


گوارش و کید/ فصل ۳ 4 بیماری‌های مری 


کوارش و کبد؛ فصل ۴ * بیماری‌های مری 


۳۵ 


موسسه فرهنگی - انتتاراتی دکترکامرا ن احمدی 


دیسفاژی 


غذا deli‏ یس از بلع گیر WS go‏ 


forget به‎ Lhe حالت خفتی ج برگشت‎ od pur} 


دیسفاژی دمانی - حلقی (اروفارنژیل) 


کارسینوم 


عدا sill ey‏ بعد از بخ کر مي کند 


گر ودرمی yy‏ منتشر «ری تدئی حاصل از . حنفه (رننگ] gtd‏ دری 
زخم پپتیک 
شکل POP‏ الگوریتم نموه برخورد با دیسفاژی, (۱۰۰/ امتحانی) 
ج) سکته مغزی فقدان سلول‌های گانگلیونی در شبکه میانترسک. تغییرات دژنراتیو 
د) اسکلرودرمی عصب واگ. تغییرات دژنراتیو در هسته حرکتی خلفی واگ به همراه وجود 
enn nn ۱۳ Veal‏ سس سس سب بو سس سح - === ~= آنکلوزیون‌های درون سیتوپلاسمی (Lewy Bodies)‏ از اختلالات مشاهده شده 
در مبتلایان ay‏ آشالازی می‌باشد. 
آ*] اپید مپولوژی: حداکتر بروزاین بیماری در ۳۰ تا ۶۰ سالگی است. 
دیسفاژی Sy?‏ ۱ آه علام بالینی: علامت 1301170811 آشالازی. دیسفافی است که ید 


طور مشخص هم برای جامدات و هم برای مایعات می‌باشند. (دیسفاژی به 
جامدات و مایعات). سایر علائم شایع عبارتند از: رگورژیتاسیون مواد غیراسیدی. 
درد قفسه سینه و سوزش سردل. علائم سال‌ها قبل از تشخیص وجود دارند. 
کاهش وزن و علائم ریوی (سرفه تأشی ا زآسپیراسیون) هم ممکن است وجود 
داشته باشد. 
تشخیص: تشسخیص آشالازی با مانومتری قطعی می‌شود, در 
مانومتری این بیماران موارد زیر وجود دارد. 
1- فشار اسفتکتر مری در calle‏ استراحت بالاست. 
۴- شل شدن اسفنکتر تحتانی مری مختل یا ناکامل می‌باشد. 
۴۳- انقباضات هم‌زمان و کم‌دامنه (Low-amplitude)‏ در جسم مری 
0 کنکته ای بسیار مهم: Swallow‏ 370070 یک نمای کاراکتریستیک 
را در اشالازی نشان می‌دهد که Sy‏ مری متسع و پراز مایم است که در انتها 
تنگ شده است و به آن clos‏ «منقار پرنده» پا +9369 13100» گفته می‌شود 
(شکل ۴-۶). 
[3] درمان: اقدامات درمانی در آشالازی به قرار زیر است: 
(- درمان دارویی با نیترات‌ها و کلسیم بلوکرها جهت کاهش فشار اسفنکتر 
تحتانی مری (LES)‏ به همراه UPPT‏ 
۳- تزریق بوتولینوم توکسین جهت کاهش فشار LES‏ 
۳- اتساع پنوماتیک 
۴- میوتومی هلرمری که به روش لاپاراسکوپی یا جراحی صورت می‌گیرد. 


دراین بیماران» غذا درهنگام عبور ازمری به معده گیرمی‌کند. اين 
بیماران ازشروع دیسفاژی چند انیه پس از بلع شکایت دارند. اگر دیسفاژی 
فقط ay‏ غذاهای جامد باشد. علت آن انسداد مکانیکی است. اگر دیسفاژی به 
غذاهای جامد و مایع وجود داشته باشد. اختلالات حرکتی مری مانند آشالازی 


۳ علت اصلی اختلالات حرکتی مری عبارتند از 
1- آشالازی 

۲- اسپاسم منتشر مری 

۳- اسکلرودرمی 


آشالازی ۲ 3 


ها پاتوژنز و اتیولوژی: آشالازی به علت فقدان پریستالتیسم مری و ناتوانی 
در شل‌شدن اسفتکر تحتانی مري (LES)‏ ایجاد می‌شود. آشالازی شایع‌ترین 
اختلال حرکتی اولیه مری می‌باشد. ۸٩۸‏ موارد آشالازی. ایدیوپاتیک است 
(شکل 4۴-۵. 


Guideline & Book review 


در هنگام غذاخوردن شاکی است. در بررسی بیمار فوق اولین اقدام تشخیصی 


کدام است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -فعلب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان» 
الف) انجام آندوسکوپی فوقانی 
ب) بلع باریم با فلورسکوپی 
ج) گرافی قفسه سینه 
د) اکوکاردیوگراقی 


است. در ماتومتری موی فشار 1۳5افزایش یافته می‌باشد و با بلع شل نمی‌شود. 

در مری هم فاد پریستالیسم است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنیی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشوری ی[دانشگاه اصفهان]) 
ب) آسپاسم منتشر مری 


د) اسکلرودرمی 


الف) کائسر مری 
ج) آشالازی 


قبل به شما مراجعه کرده اسست. علائم وی طي چند ماه اخیر تشدید پیدا کرده 
cowl‏ و دجار pe Regurgitation‏ شده است. درد قفسه سینه و Heartburn‏ 
ندارد. کدام تشخیص محتمل‌تر است؟ 

(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ي[دانشگاه اصفهان!» 
ب) اسکلرودرمی 
د) آشالازی 


الف) کانسررمری 
ج) اسپاسم منتشر مری 


قیل با کاهش وزن خفیف مراجعه نموده اسست. در آندوس‌کوپی به عمل آمده 
ضایعه مخاطی در مری و معده یافت نشده است. Cage‏ تشخیص بیمار کدام 
یک از اقدامات زیر را توصیه نمی‌کنید؟ 

(پ‌انترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 


مایعات از یک سال قبل مراجعه کرده است. دیسفاژی بیمار سیر پبشرونده 
داشسته وباعث کاهش وزن وی شده اسست. باتوجه به پرتونگاری.بلع باریوم 
plot!‏ شده تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترن یآسفند ٩۳‏ -قعطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز) 


الف) کانسر مری ب) اسپاسم منتشر مری 
ج) آشالازی د) رینگ تحتانی مری 


رو 
Jen‏ آقای ۵۰ سانه‌ای با شکایت دیسفاژی پیشرونده همزمان نسبت به 
جامسدات و مایعات از حدود ۶ ماه قبل مراجعه کرده اسست. در طی آپن مدت ۱۰ 
کیلوگرم کاهش وزن داشته است. کدام تشسخیص زیر برای بیمار بیشتر مطرح 


است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران!) 
(al‏ آشالاری ب) کانسرمری 
ج) تنگی پپتیک مری د) اسکلرودرمی 


Jo GD‏ | بیمار خانم ۳۵ ساله که با شکایت اختلال در بلع مایعات و جامدات 
مراجعه نموده است. مشکل بیمار ذر طول چند سال اخیر تشدید شده است. 
وی همچنین از سرفه در وضعیت خوابیده و متعاقب als‏ غذا و درد قفسه سینه 


گوارش و fous‏ فصل ۳ * بیماری‌های مری 


PF 


گوارش و کبد / فصل ۴ * بیماری‌های مری 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۳-۷ انوم اختلالات عسریی در Baum swallow‏ ۱- کار ینوم مری با 

لبه ها دامنظم ۰ ۲- pags‏ سرت با Filling deiect‏ | لبه منظم » ۳- gga‏ دارت . 

۴- ازوفاژیت گاندبپایی هت : ۵- آژوقازیت سوزاننده متعاقب خوردن 
مواد سوزاتقده» ۶- ننکی پیتیک . ۷- رینگ انتهای مری 


انسداد مکانیکی و جود ندارد. از پیمار مانومتری مری به عمل می‌آید. در مانومتری 
امواج پریستالتیک تنه مری کم‌ارتفاع می‌باشند و LES resting pressure‏ بایین 
است. تشخیص بیمار فوق چیست؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشوری ی[دانشگاه اهوان 


الف) آشالازی ب) اسپاسم منتشر مری 
۳3 اسکلرودرمی د) حلقه تحتانی غری 
es or‏ بد<سسظ۱ 
اسپاسم منتشر مری 


ithe ll‏ بالینی: این بیماران دچار دیسفاژی متناوب نسبت به جامدات و 
مایعات هستند. درد قفسه سینه زیر استرنوم (شییه آنژین صدری) و دیسفاژی 
دردناک از علائم کاراکتریستیک این بیماران می‌باشند. 

fl)‏ یافته های رادیوگرافیک: انقباضات ناهماهنگ و غیرهمزمان! 

i]‏ ی فته‌های مانومتریک: 

واسفنکترتحتانی مری :(LES)‏ فشار طبیعی 


1- Simultaneous Noncoordinationad Contructions 


(all‏ مائومتری ب) گرافی ساده قفسه صدری 
ج) Barium Swallow‏ د) 11 متری 
الف وی ten on ene‏ سب سب 
آشالازی انویه 


بعضی از بیماری‌ها علائمی شبیه به آشالازی ایجاد می‌کنند که عبارتند از: 

1 شایع‌ترین و مهم cep‏ انپاء بذخیمی‌های پیوستگاه معده به مری 
هستندء مثل آدنوکارسینوم کاردیا و لنفوم معده 

۲- با شیوع oS‏ متاستاز از تومورهای دور دست. مثل کانسر Small Cell‏ 
ریه» لنفوم هوچکین و کارسینوم هپاتوسلولار 

توجه: این اختلالات از نظر رادیوگرافیک و مانومتریک شبیه ay‏ آشالازی 
اولیه هستند؛ ولی در بیماران مسن‌تر مشاهده می‌شود و گسترش دیسفاژی 
سریع‌تر است . این بيماري‌ها با آندوسکوپی تشخیص داذه مبی شود . 

۳- سایر بیماری‌هایی که آشالازی را تقلید می‌نمایند, عبارتند از 

(il‏ بیماری شاگاس (تریپانوزومیازیس آمریکای جنوبی) 

ب) انسداد کاذب روده به دلیل نوروپاتی و میوپاتی‌های فامیلیال و 
دیستروفی عضلانی 


اسکلرودرمی 


اقا علافسم بالینی: اختلالات حرکتی مری از علائم اصلی اسکلرودرمی 
می‌باشند. در أسکلرودمی به علت کاهش فشار gLES‏ اختلال در پریستالنیسم 
مری, رفلاکس (GERD)‏ رخ می‌دهد. رفلاکس GERD)‏ و دیسفاژی دو علامت 
اصلی مبتلایان به اسکلرودرمی می‌باشد. 
CD‏ توجه: در مبتلایان به اس‌کلرودرمی ممکن است علائم سیکا (خشکی) 
وجود داشته باشد و slay‏ دچار فقدان بزاق باشد. 

[ها یافته های رادیوگرافیک: مری بدون پربستالتیسم. رفلاکس آزاد و 
تنگی پپتیک مهم‌ترین یافته‌های رادیوگرافیک اسکلرودرمی هستند. 

i‏ بافته‌های مانومتریک 

:LES @‏ فشار 9LES‏ زمان استراحت پایین است. 

9 تنه‌مری: انقباضات پریستالتیک کم دامنه  (Low-amplitude)‏ 


تحتانی مری و درش کردن مراجعه کرده است. کاهش ذامنه انقباضات موی همرآه 
با کاهش تون SLES‏ شسده است. کدام یک از تشخیص‌های زیربرای بیمار 
مذگور مطرح است؟ 

(امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران خرداد CAA‏ 


الف) آشالازی ب) اسپاسم منتشر مری 
ج) اسکلرودرمی د) پلی‌میوزیت 


توضیح بسیار مهم: مهم ترین ویژگی مانومتری اسکلرودرمی کاهش تون 
آسنقکتر تحتانی مری (LES)‏ است که موجب رفلاکس شدید معده به موی 
می شود 


شکل ۳-۹ رینک انتهای مری در ازوناگوترام 


معده dy‏ مری وجود دارد (شکل ۴-۸). 
آق] بافت شناسی: یک طرف حلقه‌های مری از مخاط سنگفرشی 
(Squamous)‏ و طرف دیگر از مخاط استوانه‌ای (Columnar)‏ پوشیده شده‌اند. 
2 حلقه شاتسکی: dil‏ تحتانی مری (شاتسکی) شایع‌ترین علت 
دیسفاژی است. اغلب مبتلایان بالاتراز۴۰ سال دارند. علامت کاراکتریستیک 
آنها دیسفاژی متناوب ay‏ غذاهای جامد (نان و گوشست) می‌باشد . دیسفاژی 
معمولاًموقتی بوده و اگرلقمه غذا عبور کند. پیمارقادر به خوردن باقی غذا 
aes‏ تن بیماران Seo‏ ات فادها پی علامت راهن ند. درستای 
پیشرونده نبوده و علائم سیستمیک مثل کاهش وزن و خونریزی وجود ندارد. 
ممکن است برخی بیماران درهنگام مراجعه با «متراکم شدن غذا در مری» 
مراجعه نمایند. 
تشخیص: به کمک رادیوگرافی و آندوسکوپی می‌توان حلقه‌های مری 
را تشخیص داد. حاقه‌های با قطر ۱۳۲ میلی‌متر و کمتر. بیشتر علامت‌دار می‌گردند 
(شکل ۴-۹). 
© پاتوژنن مشخص نمی‌باشد ولی گفته می‌شود رفلاکس می‌تواند عامل 
ایجاد حلقه‌های مری باشد به همین دلیل داروهای ۳۳1 در کاهش علائم موثر 
سل . 
9درمان: بوژیناژ مری یا درمان آندوسکوپیک تهاجمی (برش ۴ کوآدران 
مری با چاقوی سوزنی) در درمان به کار برده می‌شوند. 
متناوب ایک سال قبل مراجعه تموده است. بیمار اختلال بلح مایعات و کاهش 
وزن را متذکر نیست. محتمل‌ترین تشخیص plas’‏ است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -مرداد )٩۰‏ 


الف) Schatzki ring‏ ب) Achalasia‏ 
ج) Diffuse esophageal spasm (4 Esophageal cancer‏ 
a 3 pa‏ تست تخت سر سس خر یبتجم مت من elie‏ مس هن ee‏ تست مت جع مت مت مت تس 


مدت‌ها قبل مراجعه کرده است. در طی این مدت کاهش Lgl‏ و کاهش وزن 
نداشته است. در معاینه نکته خاصی ندارد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
زپرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب A‏ کشوری [دانشگاه کرمان!» 


1- Food impaction 


Guideline & Book review 


شکل ۰۳-۸ حلقه «ریثث) انتهای مری 


dade‏ مری: بریستالتیسم مختصر انقباضات منتشر و همزمان 
غیرپریستالتیک و گاها با دامنه (High amplitude) Yb‏ 
مراجعه کرده است. در مائومتری dy‏ عمل آمده انقباضات ناهماهنگ, همزمان و 
غیرپریستالتیک با دامنه YL‏ دیده می‌شود. تشخیص صحیح کدام ارست؟ 
(پرانترنی ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی آدانشگاه اهواز) 


الف) آشالازی ب) آدتوکارسینوم مری 
ج) حلقه تحتانی مری ۵( اسپاسم منتشر مری 


درذهای پشت جناغ سینه dy‏ شما مراجعه می‌کند. این حملات در طی شش ماه 
گذشته چندین با رتکرار شده است. در بین حملات بیمار مشکلی ندارذ. کدام 
یک از تشخیص‌های زیر بیشتر مطرح مي‌شود؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قعلب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز 


ج) رفلاکس معده به مری د) اسپاسم منتشر مری 


توضیح: اپیزودهای درد قفسه سینه و دیسفاژی متناوب برای هردو نوع 
غذای جامد و مایع actly‏ اصلی اسپاسم منتشر مری است. 
:۱ 


1۳ 


حلقه‌های مری (Rings)‏ 


LB]‏ تعریش: حلقه‌های (Say)‏ مری» Sees‏ در دیستال مری در محل 
پیوستگاه معده به مری ایجاد می‌شوند. یک استثناء وجود دارد که حلقه 
شاتسکی (Schatzki)‏ تأمیده می‌شود که در ۲ سانتی‌متری پروگزیمال پیوستگاه 


کوارش و کبد/ فصل ۴ * بیماری‌های مری 


PA 


گوارش و کبد/ فصل ۴ * بیماری‌های ye‏ 


مقسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدي 


شکل ۳-۲ اروفاژیت اتوزینوقیلیک 


ممکن است اولین تظاهر این بیماران باشد. 
i‏ یافته‌های آند وسکوپیک 
-٩‏ کاهش یکنواخت قطر مجرای مری 
۳- شیارهای منفرد پا متعدد در مري (Mucosal Furrows}‏ 
۳- کنگره‌دار شدن منقرد یا متعدد مری (Corrugations)‏ 
۴- ایجاد ننگی 
( توجه: مری در این بیماران شسکننده است و ممکن است در هنگام 
آندوسکوپی, بیوپسی یا دیلاتاسیون پاره شود. 
اقا تشخیص: تشخیص زمانی قطعی می‌شود که در بیوپسی از قسمت 
دیستال یا میانی مری. ۱۵-۲۵ ائوزینوفیل در هر odtLtue High-Power field‏ 
شود. 
ها درمان 
(- تمام مبتلایان به ازوقاژیت ائوزینوفیلیک صرف از نظر وجود GERD‏ 
باید با ۳۳1 دویار در روز درمان شوند. 
۳- درمان بعدی. استفاده از اسستروئیدهای موضعی خوراکی است. 
اسپری فلوتیکازون برای این منظور به کار برده می‌شود که به داخل دهان 
آسپری می‌شوند. بعد از هربار اسپری بیمار LL‏ دهانش را بشوید تا از ایجاد 


کاندیدیازیس دهانی جلوگیری شود. 
۲- در موارد شدید می‌توان از بودوزوناید یا مستروئیدهای سیستمیک 
خوراکی استفاده کرد. 


fil‏ پیگیری: plod‏ بیماران باید از تظر واکنش‌های آلرژیک به غذا و سایر 
آلرژن‌ها بررسی شوند. رابطه بین ازوفاژیت ائوزینوفیلیک و 0۳11 هنوز اثبات 


نگردیده است. 


بیوپسی مخاط مری که با آندوسکوپی گرفته شده است. ۲۰ عدد ائوژینوفیل در 
HPF‏ گزارش گردیده است: اولین اقدام درمانی چیست؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -تي )٩۳‏ 


الف) تجویز اسپری فلوتیکازون ب) تجویز امپرازول 
ج) بودوزوناید خوراکی د) هیچ اقدامی لازم نیست 
Sirs‏ و نیو ویو تیم نسم دماج 


ج) اسکلرودرمی 0( تنگی بپتیک 
ee‏ مد مه هد سم مد هد اه مب ند هه هد سم سم دج مه هزم 
پرده مری (Web)‏ 


تا جایگاه: پرده‌های مری گردنی ساختمان‌هایی شبیه به دیافراگم 
هستند که در منطقه بلافاصله پس از کریکونید قرار دارند. 

آق] پاتولوژی: از بافت طبیعی سنگفرشی (اسکواموس) که بافت همبندی را 
می‌پوشانند تشکیل شده است. 

علائم بالینی: اکثرا مبتلایان, خانم هستند و شکایت شایع. دیسفاژی 
متناوب dy‏ جامدات است. بین پرده‌های مری و آنمی فقرآهن رابطه‌ای وجود 
دارد که به این وضعیت سندرم oy‏ وپنسون Paterson-Kelly Lo‏ گفته 
می شود 

Hl‏ درمان: درمان پرده‌های گردنی pepe‏ آسان است. اکثر آنها را می‌توان 
درزمان آندوسکوپی پاره کرد. بوژیناژ مسری در بعضی از بیماران به کار برده 


ی 


[ق] تعریف: یک بیصاری التهابی مری است که با انفیلتراسیون متراکم 
آنوزینوفیل‌هسا در زیر مخاط مری مشخص می‌گردد. به تدریج این بیماری در 
بسیاری از بیماران منجر به ناهنچاری‌های ساختمانی می‌شود JS)‏ ۴-۱۰). 

day‏ میولوژی: در گذشته فقط در اطفال گزارش گردیده بود ولی در دهه 
اخیر یه صورت افزایش‌یابنده‌ای در بزرگسالان نیز مشاهده شده است . 

2 1تیولوژی: واکنش حساسیت تاخیری نسبت به آلرژن‌های غذا یا پاسخ 
ایمنولوژیک به آلرژن‌های خارج از دستگاه گوارش عامل این بیماری است. 

fl‏ علا ثم بالینی: شایع‌ترین علامت. دیسفاژی است. اما سوزش سردلء 
درد قفسه صدری و تهوع نیز در این بیماران رخ می‌دهد. گیرکردن و تجمع MAE‏ 


1- Food impaction 


Ebstei—barr virus ( Herpes simplex virus typeI الف)‎ 


Cytomegalovirus (3 Candida ج)‎ 


شکایت اوذینوفاژی مراجعه نموده است. مشکل بیمار از F‏ روز قبل شروع و 
به تدریج تشدید یافته. آندوسکوپی انجام و یک زخم بزرگ در 2 تحتانی مری 
گزارش و بیوپسی انجام می‌شود. پیشنهاد شما برای درمان بیمارکدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تبریز_تیرا )٩‏ 
الف) گان سیکلوویر ۵8/14 هر ۱۲ ساعت TV‏ 
ب) آسیکلوویر بزعا وت ۵ هر ۸ ساعت TV‏ 
ج) آسیکلوویر kg‏ ۴۰۰۳۰۵ خوراکی روزانه ۵ بار 


د) فلوکونازول Yee mg‏ روزاول سپس ۱۰۰1 روزانه به Code‏ ۰ روز 


(- علامت اصلی رفلاکس. سوزش سوردل است. تشخبص Cp‏ 
براساس علانسم بالیتی و انحام درمان آزمایشی تحربی بدون انحام 
تست‌های تشصصی بشتر آست . 

¥- علائم خطردر بیماری رفلاکس عبارنند از: دیسفاژی. اودیتوفاژی. 
بی‌اشستهایی. کاهش وزن و شسواهد خونریزی گوارشی فوقانی . در بیمار 
متلا به رفلاکس در صیرت وحود هریک از علائم فوقانی, آندوسکوپی 
اندیگادسون دارن (۱۰۰/ امتحانی). 

۳- مهم‌ترن dee le‏ رفلاکس (GERD)‏ مری‌بارت است. مری‌بارت 
دک تنایعه پیش‌بدخیم است که مي‌تواند به آدئوکارسینوم [As‏ شود 
pled‏ بیمازار, مبتلا به مری‌بارت ub‏ تحت مائبتورینگ با آندوسکویی قرار 
گبرند. بیماران مبتلا به مری‌نارت بدون دیسبلازی باید هر ۳ تا ۵ سال 
تحت آندوسکویی قرار گبرند, ولی در صوربت وجود دیسپلازی tel‏ طی 
۶ ماه آندوسکویی ذکرار شوذ. 

۴- در دیس فاژی اروفارتژیال bolas chlo‏ بید آزخوردن غدا 
دجار برگشست غذا به بینی. احساس خفگی و سرفه می‌شوند (علاتم 
کاراکتردستیک) , بیماری‌های معزتی مثل ALS‏ پارکینسون. تومور مغزی» 
Stroke‏ مغزی و اختلالات نوروماسکولار عامل ey cpl‏ دسفاژي ditt‏ 

۵- علامت »انوتاله13 آشالازی» دیسفاژی هم برای جامدات و هم 
برای مایعاث است . قشار اسفذکتر مری در حالت استراحت دالاست و شل 
شدن اسفتکتر مری مختل cual‏ در Barrum Sallow‏ این بیماران "نماي 
"bite‏ برنده با “Bird's beak"‏ مشاهذه مي‌شود. 

۶- در اس‌کلرودرمی به علت کاهش فشار 1۳5و اختلال در 
پربستالتسم رفلاگ‌س GERD)‏ رخ می‌دهد. دربیماران مبتلا به 
اسکلرودرمی, علائم سبکا (خشکی) وجود ذاشته و slows‏ دجار فقدان بزاق 
است 

۷- ادبیاسم منتشر مری با دبسفاژی متتاوب تسبت به چامدات و 
مابعاث تظاهر LL, co‏ . درد سینه (مثل آتژین صدری) و دبسفاژی دردناک از 
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شکل ۳-۱۱ . ازوقازیت کاندیدپایی (Monilisis)‏ . ب؛ پلاگ‌های برحستتد سید 
رنگ سایل به زرب توجه کنید 


اقا ریسک فا کننورشا: عفونت‌های مری در کسانی که سیستم ایمنی سالمی 
دارند, ناشایع «cul‏ اما در افراد مبتلابه نقص ایمنی مثل عفونت HIV‏ ازعلل 
اصلی موربیدیتی می‌باشد . 

oie‏ بالینی: اودینوف اژی شایع‌ترین علامت عفونت مری اسست. 
دیسفاژی نیز شایع است . هر بیمار مبتلا به نقص ایمنی که با این علائم مراجعه 
می‌کند. حتماً باید به عفونت مری شک کرد. 

8 انواع: انواع ازوفاژیت های عفونی عبارتند از: 

ازوفاژیت کاندیدایی: شایع‌ترین علت ازوفاژیت عفونی است. ممکن 
است با برقک دهان همراه باشد با نباشد. دیسفاژی و درد خفیف هنگام بلع. 
تظاهرات آن هستند. کاندیدا در آندوسکوپی نمای کاراکتریستیکی دارد که 
به صورت قطعات سفیدرنگ روی مخاط مری می‌باشد. در نمونه بیوپسی: 
هیف‌های قارچ مشاهده می‌شوند. فلوکونازول خوراکی در درمان به کار می‌رود 
(شکل ۴-۱۱). 

#ازوفاژیت هرپسی: ویروس هرپس سیمپلکس (1157) موجب ایجاه 
زخم‌های متعدد در مری می‌شود و علامت آن اودینوفاژی شدید است. آسیکلوویر 
داروی انتشابی است. 

ازوفاژیت ناشی از سیتومگالو ویروس CMV): CMV)‏ موجب 
اودینوفاژی و زخم مری می‌شود. در آندوسکوپی یک زخم منفرد بزرگ در دیستال 
مری (۱۰۰ امتحانی) مشاهده می‌گردد. در بیوپسیء اغلب انکلوزیون‌های 
ویروسی تشخیص را قطعی می‌کنند. گان سیکلوویر و فوسکارنت داروهای 
موثری برای ازوفاژیت ناشی از CMY‏ هستند. 

«ازوفاژیت ناشی از HIV‏ عفونت 111۷می‌تواند موجب زخم مری و 
ادینوفاژی شود» اگرچه با کشف داروهای ضد ویروسی جدید کمتر رخ می‌دهد. 
با بهبود وضعیت ایمتی. غالبا زوفاژیت خوب می‌شود. 
sang)‏ در یک بیمارمبتلا بهازوفاژیت عفونی ممکن است چند عاملی 
عقونی وجوذ داشته باشند. 


عفونت‌های مری 


درد Cull‏ پشت جناغ سینه و تهبوع مراجعه کرده است. آندوسکوپی بیمار یک 
زخم بزرگ Giantulcers)‏ را در پایین مری نشان داده است. plas‏ یک از 
ارگانیسم‌های زیر محتمل‌ترین عامل ایجاد زخم در این بیمار است؟ 

زارتقاء داخلی دانشگاه شیا ز CAF pi‏ 


گوارش و کبد/ فصل ۳ * بیماری‌های مری 


۵ 


مه ۱ 


کوارش و کبد/ فصل ۴ + بیماری‌های مری 


Fl 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکتر کامرا ن احمدی 


کارسینوم مری پیشرفت تمی‌کتند. 

۵- تمای مری‌بارت دررآندوسکویی به صورت لکه‌های قرمز رتگ با 
نمای مخملی می‌باشد . در بررسی میکروسکویی. مخاط اسکواموس مری 
دجار متایلازی روده‌ای (حاوی سلول‌های گابلت) گردبده‌اند. سلول‌های 
گابلست که در رن گآمبزی WHEE‏ رنگ آبی کم‌رنگ مشاهده می‌گردند 
و نمابی شببه به جام شراب دارند. نشان دهنده متابلازی روده‌ای در 
موي‌بارت است 

-F‏ در ازوفاژیت ناشی از هریس سیمپلکس انکلوزبون عایی در داخل 
هسته مشاهده می‌گردند که حاوی سلول‌های اسکواموس Aim‏ هسته‌اي 
سی‌باشند. در حالی که در ازوفاژیت ناشی از CMV‏ انکلوزیون‌ها هم در 
هسته و هم در سبتوپلاسم دىده می‌شود 


6 یادداشت 


علاتم کاراکتربستیک هسنند 

۸- دیسفاژی ics‏ اوب as‏ غذاهای جامد (نان و گوشت) به نفع 
حلقه‌های مری (Rings)‏ هستند . dle‏ شاتسکی متل کلاسیک حلقه‌های 
مری می‌دانند 

-٩‏ ازوفازیت ائوزینوفیلسک با وحود ۱۵-۳۵ اتوزینوفیل در هر 
High -Power Field‏ مشخص می‌شود. در ثمای آندوسکویی شیارهای 
منقود با متعدد مری (Mucosal furrows)‏ دیده می‌شسوند. plas‏ مبتلایان 
as‏ ازوفاژبت آئوزینوفیلیک در ایتدا باید با go PPT‏ بار در روز درمان 
شوند . درمان بعدی استفاده از استروئیدهای موضعی خوراکی (اسبری 
فلوتیکازون) است . 

+۰- عفونت‌های مری در هبتلایان به نقص ایمتی (ابدز) شابع‌تر است 
آودینوفافی شأیع‌ترین علاست عفونت مری است . 

Gl asl -۱‏ انوا ازوفاژیث عفونی و تحوه دزمان آن به قرار زیر است: 

الف) شایع ترس cde‏ ازوفازنت عفونی : کاندبدا اسست ؛ فلوکونازول 
خوواکی در درمان آن به کار می‌رود. 

ب) هرپس«سیمیلکس موجب زخم‌های متعدد در مری می‌شود 
آسیکلوویر داروی انتحابی است . 

ج) ازوفاژیت ناشی از CMV‏ سوجب Sy‏ زخم منقرد بزرگ در دیستال 
مری می‌شبد , گان سیکلووبرو فوسمکارنت در loys‏ آن بسه کار برده 
شش تن 


نخات میم باتولوزی J)‏ 


ee 


1- بیماری رفلاکس معده به مری (GERD)‏ شای‌تدین ازوفاژیت و 
شایع‌ترین بپماری سرپایی در ابالات متحده آمریکاست . در آندوسکوبی 
این بیمارار, پرخونی (Hyperemia)‏ در مری دیده می‌شود. در بررسی 
میکروسکوبی موارد شدید اندا ائوزینوفیل ها به مخاط اسکوامیس وارن 
شده و سپس نوتروفیل‌ها به آنجا ارتشاح پیدا می‌کنند. هیپریلازی لابه 
قاعده‌ای (Basal Zone)‏ بیش از 7۳۲۰ 9 طویل ded‏ بایی‌های لامینایرویربا 
از دیگر نافته‌های بائولوژیک GERD‏ هستند 

۲- شدت phe‏ بالینی 0071110 با شدت اختلالات بافت‌شناسی 
رابطه‌ای aj)‏ ولی, شدت اختلالات نافت‌شناسی با طول دوره بیماری 
مرتط می‌باشد . 


۴- مسران برور آروفاژیت آئوزینوفیلیک در حال افرایش می‌باشث 
انفبلتراسبون شدید اتوزیتوفبل‌ها درلایه آپی‌تلبال مسری دراین بیماری 
وجود دارد. پيشتر مبتلابان, به ازوقاژیت ائورسنوفلیک, آلرژیک هستند و 
اغلب به درمائیت آتوبیک. رینیت آلرژیک . آسم با اتوزینوفبلی محیطی ستلا 
cl‏ 

۴- مری‌بارت. دک عارصه رفلاکس مزمن Sih, ce‏ که با متابلازی 
روده‌ای مخاط اسکواموس مری مشخص می‌گردد. بروز مری‌بارت؛ در حال 
بالا رگتن است . مردان سفبدبوست بین ۴۰ تا ۶۰ سال آغلب مبتلابان 
به مری‌بارت را تشکیل می‌دهند. اگرجه اکثر موارد آدنوکاره‌سینوم مری 
Cry spo Le‏ مرتبط هستند ولی اکتر مستلایان به مری‌بازت به مت 


(افزايش ریسک (MI‏ به همراه دارند. 

اه نقش ا کسید نیتریک NO)‏ کسید نیتریک در حفظ تمامیت مخاط 
معده نقش مهمی دارد. آنزیم NO‏ سنتتاز با تحریک تولید موکوس» افزایش 
جریان خون مخاطی و حفظ عملکرد سد دفاعی سلول اپی‌تلیال نقش کلیدی 
در حفاظت سلولی ذارد. 


تعریف زخم پپتیک ۱ 


زضم پپتیک هردو نوع زخم معده و دئودنوم را شامل می‌شود. زخم 
پیتیک عبارت است از: شکافی به قطر بیشتر از ۵ میلی‌مترو با عمقی تا زیر مخاط 
(Submucosa)‏ 


ریسک فاکتورها 1 


ریسک فاکتورهای زخم پپتیک به ترتیب براساس نسبت شانس عبارتند 
از Ze)‏ امتحانی): 

۱- 1.۳107 شایع‌ترین عامل خطر با نسبت شانس ۳/۷ است. 

۲- داروهای 15۸1۳( (با نسبت شانس ۳۸۳) 

۳- بیماری‌های آنسدادی مزمن ریه (COPD)‏ (با نسبت شانس ۲/۲۴) 

۴- نارسایی مزمن کلیه (با دسبت شانس ۲/۲۹) 

۵- مصرف سیگار در حال حاضر (با نسبت شانس ۱/۹۹) 

#-سی بالا b)‏ نسبت شانس ۱/۶۷) 

۷- مصرف سیگار در گذشته (با نسبت شانس ۱/۵۵) 

۸- حداقل ۲ بارویزیت شدن توسط پزشک درسال (با تسبت شانس 
۳۴۹ 

)۱/۴۶ بیماری عروق کرونر(با نسبت شانس‎ -٩ 

۰- سابقه مصرف الکل (با نسبت شانس ۱/۲۹) 

19- نژاد آفریقایی _آمریکایی (با تسبت شانس (MY‏ 

۳- چاقی (با نسبت شانس ۱/۱۸) 

)۱/۱۳ شانس‎ cond b) cuba -۳ 


هب ۱ 


اپیدمیولوژی 
زخم معده درسنین SAMY‏ نسبت به زخم دئودنوم ایجاد می‌شود و شیوع 
کمتری دارد اما در اتوپسی‌ها میزان بروززخم معده و دئودنوم پکسان است. 
۱-حداکثر میزان بروززخم معده در دهه ششم است و درآقایان شایع‌تراز 
زنان می‌باشد. 
۲-شیوع زخم دئودنوم کاهش يافته است که به علت کاهش شیوع 
cus! pylori‏ . درمان H.Pylori‏ موارد عود را کم کرده است. 


بیش از 8۵ زخم‌های دئودنوم در قسمت اول دنودنوم و بیش از 1٩۰‏ در 
۳ سافتی‌متری اول پیلور قرار دارند : زخم‌ها معمولا حدودی مشخص 3 اندازه‌ای 
کمتریا مساوی ۱ سانتی‌متر(گاهی ۳-۶ سانتی‌متر) دارند. قاعده زخم حاوی یک 
منطقه نکروز ائوزپنوفیلیک همراه با فیبروز در اطراف می‌باشد. 


پاتولوژی 
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زخه پیتیگ 
اس ححصحهم 
هاریسون ۲۰۱۵ 


آنالبزآماری سوالات فصل ۵ 


- درصد سوالات فصل ۵ در ۱۷ سال اخبر: 7۱۴/۲۸ 
¥ مباحثی که بیشنرین سزالات را به خود اختصاص داده‌اند dy)‏ 


“Cougs 


_ 


۱-روش‌های تشجیبصی زخم eV pylori t Rats‏ 
اوره‌آز تنفشسی. ;= درمان recat)‏ یگ (ترکسات das‏ دارویی )۰ 
۵-عوارض زخم ببتدک. ۶-بیشگیری اززخم بیتسک در کسانی 
al‏ (5۸11مصرت می‌کنند ۷-سندرم «Sal‏ ۸-حداول 


۰۵-۱ ۵-۲ ۲س۵ ٩-الگوریتم‏ نجوه ترجورد ۳ دیس بیس (+۰/# 
امتحانی,) 


تس 
درد سوزشی ناحیه اپی‌گاستر که با گرسنگی تشدید و با غذا خوردن برطرف 
می‌شود. علامت مهمی درارتباط با بیماری زخم پیتیک می‌باشد . احتمال ابتلاء 
به زخم پپتیک در مردان بیشتر از زنان است. 
بیماری زخم Sates‏ عامل مهمی درغیبت Jove jl‏ کار سلامت کلی بیمار 
و تاثیرعمده‌ای برروی کیفیت زندگی دارد. 


Qi esas 


اولین لایه دفاعی, oy‏ موکوس - بی‌کربنات - فسفولیپید است . دومین سذ 
دفاعی, سلول‌های اپی‌تلیال سطحی هستند. 

نفش پروستاگلاندین‌ها: پروستاگلاندین‌ها نقش محوری در سیستم 
دقاعی ‏ ترمیمی پی‌تلیال معده دارند. مها رآنزیم سیکلوا (COX) Ufa S‏ سنتز 
پروستاگلاندین‌ها را مختل می‌کنند. آنزيم سیکلو اکسیژنار دو نوع 002-1 و 
COX-2‏ دارد. 

۱ اثرات سمی داروهای NSAID‏ برروی دستگاه گوارش (زخم پپتیک) به 
cde‏ اثر مهاری برروی COK-I‏ می‌باشد. 

۲- 3۸1۳های انتخایی با ثرمپهاری بر روی COX-2‏ حداقل عوارض 


گوارش و کبد/ قصل ۵ © 


۳ _ گوارشی دارند؛ dy‏ مهارکننده‌های انتخابی COX-2‏ عسوارض قلبی-عروقی 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


Sis 


مزسسه فرهنگی -اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدي 


شسکل ۰۵۰-۱ هلیکوبا کت رپیلسوری به اپی تلیسوم معده متحیل می‌گسردد. لیکن به 
سلول‌ها حمله تمی‌کند pylon)‏ 14هیچگاه به زیزه خاط تهاجم (aS poi‏ 


در کشورهای در حال توسعه. وضعیت اقتصادی اجتماعی پایین. تراکم جمعیت؛ 
زندگی در شرایط غیربهداشتی, مصرف غذا AY‏ آلوده و تماس با محتویات معده 
اشخاص آلودد. 

Lt‏ افزایش سن خطر ابتلاء به عفونت 13.۳10 افزایش می‌یابد. 

۳۲ نژاد در شیوع عفونت H. Pylori‏ نقشی ندارد. 

۴انتقال IH Pylori‏ شخص به شخص و از ol)‏ دهانی -دهانی پا دهانی - 
مدفوعی صورت می‌گیرد. 

۴ شیوع :1.۳101 در کشورهای صنعتی کمتر از کشورهای در حال توسعه 
است. با این حال ریسک عفونت با هلیکوباکتر پیلوری در کشورهای در حال 
توسعة هم رو به گاهش است. 

Hl‏ فیزیوپاتولوژی: عفونت با 11.۳0 تقریباً همیشه ay‏ گاستریت فعال 
مزمن منجر می‌شسود. Lol‏ فقط ۱۰-۱۵ افراد آلوده دچار زخم پیتیک آشکار 
می‌شوند. ۲1.۳۲0 با بیش از ۸٩۰‏ زخم‌های دئودنوم (DU)‏ مرتبط می‌باشد. 
lel‏ مشخص گردیده است که فقط در ۸۲۶-۶۰ میتلایان dy‏ زخم معده (GU)‏ و 
1۵۰-۷۰ مبئلایان به زخم دئودنوم H.Pylori (DU)‏ یافت می‌شود. 

۱-فاکتورهای ویرولانس 11.۳0۲شامل Cag‏ ۲۸-خشوی ر VacA‏ 


3 می‌باشند . 
۲-عفونت با 11.310 ترشح ah‏ و تحریک شده گاسترین را افزایش 
oo‏ ۵ شل . 


lye‏ عفونت با a3, LeH Pylori‏ از: گاستریت. زخم پپتیک, لنفوم 
g MALT‏ کانسر معده (شکل ۵-۲). 

1].۳(107-۴با معرفی 288۸ به سلول‌های میزبان موچب آسیب سلولی و 
در Clas‏ آپوپتوز می‌شود. 


ارتباط زخم بیتیک با بد خد 
رتباط زخم Katey‏ ب 


وجود بدخیمی در زخم‌های دئودنوم بسیار ناد راست . زخم‌های محده 
برخلاف دئودنوم می‌توانند ty‏ خیم باشند . زخم‌های خوش خیم معمولا دیستال 
به محل اتصال آنتربه مخاط مترشحه اسید قرار دارند. وجود زخم خوش خیم 
معده در ناحیه قوندوس بسیار نادر است . 

۱ زخم‌های معده ناشی از NSAIDs‏ پرخلاف موارد مرتبط با 1.۳۷10 با 
گاستریت مزمن فعال همراه تمی‌باشند. 

۲-زخم‌های معده خوش خیم ناشی از Pylori‏ 11 با گاستریت آنتروم همراه 


می‌باشتد. 
فیزیوپاتووژی | 
هلیکوبا کت رپیلوری Pylori)‏ و مصرف NSAIDs‏ علت اکثر موارد زخم 
معده و دئوذنوم را تشکیل می‌ذهند . 
(- درزخم دئودنوم. ترشح daly‏ و شبانه اسید معده افزایش می‌یابد که علت 
آن ممکن است عفونت با هلیکوباکترپیلوری باشد؛ همچنین تولیدبی‌کربنات 
درزخم دئودنوم کاهش می‌آید که علت آن هم ممکن است هلیکوباکتر پیلوری 
باشد. لذا در زخم دئودنوم ترشح اسید افزایش و تولید بی‌کربنات کاهش می‌یاید. 
۳- در زخم معدهء ترشح اسپد پایه و تحریک شده طبیعی با کاهش And‏ 
انیت . 
Hl‏ تقسیم بندی زخم‌های معده براساس محل قرارثیری: زخم‌های 
معده براساس محل قرارگیری آنها به ۴ گروه تقسیم می‌گردند که عبارتند از 
15۳61-1: در تنه معده قرار گرفته‌اند و همراه با گاهش تولید اسید معده 


Sahel 
در آنتروم معده قرار دارند. اسید معده می‌تواند پایین یا طبیعی‎ :10911- ۲ 
باشد.‎ 


۳ -]0611[: در ۲ سانتی‌متری پیلوررخ می‌دهند و به صورت شایع با 
زخم‌های دئودنوم همراه هستند. در این نوع تولید اسید طبیعی یا افزایش یافته 
است . 

‘TypelV_F‏ در کاردیا CSL‏ می‌شوند و با کاهش تولید اسید معده همراه 


است . 


ماود تاو 2۳۳۳۳ ۱ 


[گا اهمیت: عفونت معده با 1.۳۱01 در ایجاد بیماری زخم پپتیک. تنفوم 
و آدنوکارسینوم معده نقش دارد. 

Hl‏ باکنریولوژی: هلیکوباکتر پیلسوری 1.۳1013 یک پاسیل گرم منفی 
میکروآلروفیلیک و 8 شکل است که درژل مخاطی يا در بین AY‏ مخاطی و 
آپی‌تلیوم معده در ناحیه آنتر وجود دارد. این باکتری قادر است با تولید اوره‌آژه 
اوره ۳ به wl‏ و آمونیاک تبدیل کرده و محیط اسیدی اطراف / قلیایی نماید. 
08 نکته‌اي بسسیار ago‏ 11.۱07 به اپیتلیوم معده pate‏ می‌گردد, 
لیکن به سلول‌ها حمله نمی‌کند (شکل ۵-۱). 

اپید میولوژی: در جوامع در حال توسعه 1۸۰ مردم قبل از۲۰ سالگی 
به :17.۳10 آلوده می‌شوند. دو عاملی که سبپ کلونیزاسیون H Pylori‏ بیشتر 
می‌شوند. عبارتند از: ۱ طبقه اقتصادی ‏ اجتماعی پانین و ۲-سطح تحصیلات 
“oul‏ سایرریسگ فاکتورهای ,LcH.Pylori ۳ Cad gic‏ 433 از: تولد با سکوئت 


گاستریت حاد و مزمن 


Guideline & Book review ۱ | 


آدنو کارسینوم. لنفوم Malt‏ 


شکل ۵-۲. عولقب ناشی از عفونت با هلیکوباکترپیلوری 


ج) Atrophic gastraitis‏ 
د) Choronic active gastritis‏ 
توضیح و یادآوری بسیارمهم: عفونت با هلیکوباکتر پیلوری موچب 
عوارض زیر می‌شود: 
۱_گاستریت فعال مزمن (شایعترین) 
wae at‏ وه 
۳ -لنفوم Malt‏ 
۴ کانسرمعده (آدنوکارسینوم معده) 


(پانترتی شهریو ۹۵ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Chet‏ 
الف) در پاتوفیزیولوژی زخم معده, کاهش ترشح اسید معده وجود دارد. 
ب) در پاتوفیزیولوژی زخم دئودنوم» افزایش میزان ترشح بی‌کربنات در دئودنوم 
وجود دارد. 
ج) اکثریت بیماران با عفونت dy codes OH pylori‏ زخم های پپتیک مبتلا 
می‌گرداند. 
د) در کشورهای در حال پیشرفت» خط ابتلا به oH pylori‏ حال افزایش می‌باشد. 


یک اولسرا در ۱/۵ سانتی متردر بولب داشته. درشرح حال به ج زکمر درد مزمن 

و مصرف مداوم استامیتوفن کدئین نکته دیگری نداشته است. کدامیک از موارد 
زیر در مورد او درست است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهد|) 

(Lill‏ وضعیت اقتصادی اجتماعی پایین یک ریسک فاکت ور برای این وضعیت 


آاست . 


8 نکته‌ای بسیار مهم: H Pylori‏ به کمک مکانیسم‌های زیر می‌تواند 
موجب زخم پپتیک شود: 

۱-مناپلازی معده‌اي در دتودنوم 

۲ افزایش تولید اسید 

۳ _ کاهش تولید بی‌کربنات در دئودنوم 

2] سیر طبیعی عفوفت H.Pylori‏ اثشرات H.Pylori‏ پر روی دستگاه 
گوارش متغیر بوده 9 به عوامل میکرویی و میزبان بستگی دارد. 

(- اگر موجب گاستریت در آنتروم شود با ایجاد زخم دئودنوم ارتباط دارد. 

۲- اگر موجب گاسستریت در تنه معده شود سبب زخم معده و سرطان معده 


eae 
شود با تنفوم ۷۸۲/۲ مرتبط‎ Non-atrophic Pangastritis اگر موچب‎ -۳ 
9 


توجه: ples‏ موارد فوق می‌تواند «بی‌علامت» باشد. 
آندوسکوپی انجام می شسود که بیانگر وجود دو توده د رآنترو بدته معده است. 
نمونه‌برداری از ضایعات فوق [Lymphoma‏ توع !1121 است. کدام یک از عوامل 
زير به عنوان عامل مساعدکننده عارضه فوق شناخته شده است؟ 

(پرانترنی -اسفشد (AO‏ 
الف) هلیکوپاکتر پیلوری ب) پولیپ آدتوماتوز 
چ) Post gastrectomy state‏ د) گاستریت آتروفیک 


گوارش وکبد/ فصل ۵ * زخم 


۳1 
۰-۳ ۹ 


EEE‏ پیلوری در طولانی مدت مورد انتظار است چیست؟ 
= 


زامتسان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران -خرداد AP‏ 
الف) اولسر پیتیک 


Carcinoma or MALT Lymphoma ب)‎ 


SS 
FE 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


i 
۰. 


۴۵ 


موسسه فرهنگی - اتتشاراتی دکترکاموا ن احمدی 


ط با زخم پیتیک (۸۲۰ امتحانی) 


۳ ۱ 
۳ Lt ۳ 


8 ارتباط قوی 8 ارتباط احتمالی 
#سن تالا ه هییرباراتبرونیدی 
8 ما قنور شیک #بیماری عروق کروبر 
Gane‏ مرمن ریری یلی‌سیتمیورا 
8 ارنسانی ay‏ کلیه یادگرانبت یمن 
@ سیررز ۵ سامت مصرف الکل 
lize alo Swe‏ 


کمبود 4 -آنتی‌تریبسین obs‏ ساهبووست مر کابی _آنریفایی) 
pee Lo 8‏ تراجعه به بتک در سال 


الف) سن بالا ب) عفونت همزمان با H pylori‏ 
ج) سیگار د) العل 
توضیح: با توجه به جدول ۵-۱ 


65 منال: بیمار خانم ۷۰ ساله که به دلیل اسستتوآرتریت تحت درمان با 
a tly go NSAIDS‏ کدام یک از موارد زیرریسک فاکتور مهم‌تری برای ایچاد 
عوارض گوارشی 8 در بیمار فوق می‌باشد؟ 

(پرانترن ی اسفند. ۴ ٩‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


الف) عفونت با هلیکوباکتر پیلوری ب) کشیدن سیگار 
fz‏ مشرویات الکلی 3( مصرف همزمان وارفارین 


تلو ببس خیم تن 


عوامل دیگری 4 جزء Pylori‏ او 1375115211 
اسیك پیتیک ۱ 


ازاین دسته عوامل می‌توان به کشیدن سیگار ژنتیک, استرس‌های روانی 
و رژیم غذایی آشاره کرد. بعضی از بیماری‌های خاص نیز b‏ زخم پیتیک ارتباط 
دارند (جدول ۵-۲). 

۱-درافراد سیگاری شانس ابتلاء به زخم پپتیک بیشتر, شانس بهبودی 
زخم کمتر, پاسخ dy‏ درمان ضعیفترو عوارض بیماری مانند پرفوراسیون 
بیشترمی‌باشد. درافراد سیگاری ترشح اسید غیرطبیعی نمی‌باشد. سیگار با 
مکانیسم‌های زیر موجب زخم پپتیک می‌گردد:الف) تغییر سرعت تخلیه معده؛ 
ب) کاهش تولید بی‌کربنات در پروگزیمال دئودنوم, ج) افزایش ریسک عفونت با 
HH pylori‏ د) تولید رادیکال‌های آزاد. 

۲ _گروه خونی 0 و وضعیت غیرترش‌حی به عنوان یک ریسک فاکتور 
ژنتیکی برای زخم پپتیک مطرح می‌باشسند. هلیکوباکتر پیلوری میل ترکیبی 
بیشتری با آنتی‌ژن‌های گسووه خونی 0 دارد. احتمال ایجاد زخم در بستگان 
درجه اول مبتلایان به زخم دئودنوم سه برابر بیشتر است. 

۳-اگر چه زخم پیتیک با صفات شخصیتی خاصی (Neuroticism)‏ ارتباط 
دارد اما هیچ تیپ شخصیتی مشخصی برای آن GL‏ نشده است. 

۴ - استرس‌های سایکولوژیک در ایجاد زخم پپتیک مطرح بوده است ولی 
مطالعات مختلف نتوانسته اثر آن را ثابت کند. 

۵-هیچ رژیم غذایی خاصی که باعث بروز زخم تیپیک شود مشخص 
نشده است. 


Vo دس‎ 


۵ سانقه رحم 

* مصرف هسریان گلوکرگوزتکونیدها 

NSAIDs Yb ه دور‎ 

۵ مصرت LNSAIDs Joe‏ هم 

nase‏ همان صدانعفادها (آنتی‌کوآگولان‌ها) ریا کلویبدوگرل 
glee‏ حذی پا چندسبستعی 

ریستک قاکنورهای احتمالی 

H. Pylou با‎ slept pte ۵ 

9 سیکار کشیدن 

jl درتسیدلن‎ @ 


ب) با توجه به سن بیمار باید از ضایعه در حین آندوسکوپی, بیوپسی گرفته شود. 
ج) اولین خط درمان glad‏ استأمینوفن کدئین است. 
د) گاستریت آنترال خیلی dy‏ ندرت با این ضایعه دیده می شود. 


نموده است. د رآندوسکوپی فوقانی ضایعه‌ای دیده نشد؛ بیوپسی‌های متعدد از 
نواحي مختلف معده دال بروجود Non atrophic pan gastritis‏ اسست. شانس 
ایجاد کدام ضایعد در این بیمار بیشتر است؟ 

(ارتفاء داخلی دانشگاه کرمان -تیر۳٩)‏ 


(Lill‏ زخم معده ب) زخم دئودنوم 
ج) لنفوم از نوع MALT‏ د) کانسر معده 
Pe‏ = صسصصسس««سسسسسس< 


عوارض ناشی از مصرف IINSAIDs‏ بهوع و دیس‌پپسی (به میزان 
۵۰-۰) تا ایجاد زخم پپتیک واضح در آندوسکوپی (7۱۵-۳۰ از کسانی که 
به صورت منظم 15۸11 مصرف می‌نمایند) همراه با خونریزی با پرفوراسیون 
)71/0 مصرف‌کتندگان در سال) متفیر می‌باشد. حتی مصرف Yomg‏ آسپرین 
درروزممکن است موجب زخم شدید گاستوودئودنال گردد. لذا هیچ دوزی از 
6 کاملا بی خطر نمی باشد (جدول ۵-۱). 
SQ‏ نکتد: 1۸۰ مبتلایان به عوارض جدی ناشی از مصرف NSAIDs‏ 
هیچ‌گونه سابقه‌ای از دیس پیسی ندارند. 
8 کخکته: مهمترین مکانیسمی که 8۸1[ موجب زخم می‌شود. DEH‏ در 
GD‏ منال: آقایی ۷۸ ساله به دنبال مصرف ناپررککسن دچاردرد اپی‌کاسترو 
هماتمزشده است. درآندوسکوپی وی یک اولسر Clean base‏ در یولب دئودنوم 
و آزمایش 11171مثبت از نظر H Pylori‏ گزارش شده Cowl‏ سابقه مصرف سیگار 
و الکل راز ۴۰ سال قبل ذکرمی‌کند. کدام یک از موارد زیررا فاکتور مهم تری برای 
ایجاد آولسر ناشی از sg NSAID‏ می‌دانید؟ 

(پ‌انترن ی اسفند۳٩-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 


شعل ۵-۳ . lS‏ در داخل aa‏ «تعاقب پرفوراسیون 


پرفوراسیون 


پرفوراسیون دومین عارضه شایع زخم Sater‏ بوده که در آفراد مسن شیوع 
بیشتری دارد. شبوع این عارضه ۶ تا ۷ است. نفوذ (penetration)‏ شکلی از 
پرفوراسیون است که درآن از بسترزخم به داخل عضو مجاورتونل زده می‌شود. 
8 نکته: نفوذ زخم دئودنوم بیشتراز سمت خلف و به داخل پانکراس (ایجاد 
پانکراتیت) و نفوذ زخم معده بیشتر به سمت لوب چپ کید صورت می‌گیرد. 
98 نکته: در زخم معده ممکن است فیستول‌های گاستروکولیک ایجاد 
شوند. 

pile Hl‏ بالینی پرفوراسیون: شروع ناگهانی درد شدید و منتشر شکم 
ممکن است بیانگر پرفوراسیون باشد. شکم شدیداتندر و تخته‌ای شکل Board)‏ 
(like‏ نشانه پرفوراسیون است . سوء‌هاضمه‌ای که دائمی شود. دیگربا خوردن 
غذا و آنتی‌اسید تسکین نیابد یا به پشت تبر بکشد. می‌تواند نشان‌دهنده یک 
زخم در حال نفوذ به پانکراس باشد «شکل ۵-۳). 
وی را از خواب بیدار می‌کند. با تشدید ناگهانی درد مراجعه کرده است. شدت 
درد به حدی است که بیمار اجازه معاینه شکم را نمی دهد . مناسب‌ترین اقدام 
تشخیصی کدام است؟. ذپرانترنی -مرداد (AA‏ 

الف) بررسی قسمت فوقانی دستگاه گوارش با باریوم 

ب) آندوسکوپی مری, معده و آثنی‌عشر 

ج) سونوگرافی شکم 

د) عکس ایستاده قفسه سینه 

توضیح: با تشخیص پرفوراسیون 


ساعت پیش شروع شده dg‏ اورژانس آورده شده است . شکم در لمس بسیار 
حسساس است و صداهای روده‌ای کاهش دارند. بیمار قادر به ایستادن و 


نشستن نمی‌باشد. کدام یک از اقدامات تشسخیصی زیر بیشترین کمک را به 


بیمار می‌کند؟ (پرانترنی -اسفند ٩‏ ۷۸ 
(Wil‏ سونوگرافی شکم 


ب) رادیوگرافی شکم با بلع باریوم 


Guideline & Book review ۲ 


Gy sao‏ نمی‌کند. کدام یسک از بیماری‌های مزمن زیرارتباط قسوی با ایجاد زخم 


ندارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اهراز -تیر۴ ci‏ 
الف) ماستوسیتوز سیستمیک ب) سیروز 
ج) سنگ کلیه د) پانکراتیت مزمن 
توضیح: با توجه به جدول ۵-۲ 
ee cee)‏ سس 
تظاهرات بالینی 


ه] تظاهرات زخم پیتیک: درد اپی‌گاستر dy‏ صورت یک حالت سوزشی 
يا مالشی در زخم معده و دئودنوم وجود دارد اما معیار خوبی برای تشخیص 
نمی‌باشد. 

درد تیپیک ناشی از زخم دئودنوم حدود ٩۰‏ دقیقه تا ۲ ساعت پس از 
خوردن غذا ایجاد می‌شود و معمولا با خوردن غذا یا آنتی اسید تسکین می‌یاید. 
در حالی که درد ناشی از زخم معده می‌تواند پا خوردن غذا تشدید شود. دردی 

Y :‏ و رم 
که بیمار را از خواب slates‏ می‌کند درم مبتلایان به زخسم دئودنوم و ب-بیماران 
دارای سوهء‌هاضمه بدون زخم (NUD)‏ وجود دارد. 

۱ دردی که بیماررا بین نیمه شب تا ساعث ۲ بامداد از خواب بیدار می‌کند. 
مهمترین و بهترین نشانه زخم دئودنوم می‌باشد. 

۲-درزخم معده تهوع و کاهش وزن شیوع بیشتری نسبت به دئودنوم 
دارد. 

۳در بیماران مسن, به احتمال کمتری درد شکمی ازعلائم زخم پیتیک 
می‌باشد و درعوض ممکن است با عوارضی مثل پرفوراسیون یا خونریزی تظاهر 
پیدا کنند. 

i‏ تظاهرات مربوط به عوارض زخم پپتیک: تغییر در شدت يا محل 
درد و همچنین شروع علائمی مانند تهوع و یا استفراغ می‌تواند نشانه ای آزبروز 
عوارض باشد. 7۱۰ مصرف‌کنندگان NSAIDs‏ بدون وجود هیج‌گونه علائم قبلی 
با یکی از عوارض زخم (خوفریزی. پرفوراسیون و انسداد) مراجعه می‌کنند. 

آع] معاینه بالینی: شایع‌ترین یافته بالینی در مبتلایان به زخم پیتیک 
تندرنس اپیگاستر است. 


‘a 
7 6 Bi sae 
خونریزی گوارشی شایع‌ترین عارضه زخم پپتیک بوده و در افراد بالای‎ 
شیوع بیشتری دارد. شیوع این عارضه‎ NSAIDs obj مصرف‎ cule سال به‎ ۶۰ 
است. میزان مرگ و میر۲۰ روزه ناشی از خونریزی گوارشی در زخم پپتیک‎ ۵ 
است . ۲۰ از خونریزی‌های گوارضی فاقد هرگونه علائم و نشانه‌های‎ 1-۰ 
هشداردهنده قبلی می‌باشند.‎ 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


بیتیک 
ee‏ # 


FF 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


پینیک 


1 
7 
< 


مومسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Endoscopy 
ندوسکوپی جهت مشاهده‎ 
مستقیم زخم و نمونه برداری‎ 
. به کار برده می‌شود‎ 


Biopsy 
forceps 


Cytology 
brush 


شکل ۵-۵ . آندوسکوپی حهت تشحیص وبیویسی از زخم پیتیک 


bg‏ کنتراست مضاعف " 1٩۰‏ است (شکل ۵-۴). حساسیت این روش برای 
تشخیص زخم‌های کوچک (کمتر از 010 ۰/۵). وجود اسکار قبلی يا در بیماران 
بعد از جراحی کم می‌شود. 

۱-زخم دنودنوم دررادیوگرافی به صورت دهانه آتشفشان با حاشیه 
مشسخص (غالباً در بولب) دیده می‌شسود. زخم خوش خیم معده در رادیوگرافی 
به صورت یک دهانه آنشفشان با حدود مشسخص همراه با چین‌های مخاطی 
شعاعی که از حاشیه زخم متشاً می‌گیرند. مشاهده می‌گردد «شکل ۵-۴). 

۸-۴ آززخم‌ه ای معده که ظاهری خوش خیم دررادیوگرافی دارند. در 
آندوسکوپی یا جراحی. بدخیم تشخیص داده می‌شوند. 

۴-شرایطی که احتمال بدخیمی زخم معده را افزایش می‌دهند. عبارتند 
از: اندازه بزرگتر از ۲ سانتی‌متر و وجود یک توده همراد. 

۴-وجود زخم معده در رادیوگرافی مستازم انجام آندوسکوپی و بیوپسی 
است. به عبارت دیگر هر وقت در مطالعات رادیوگرافیک» زخمی در معده دیده 
شود. Sul lei‏ آندوسکوپی و بیوپسی انجام شود. 

2 آند وسکوپی: آندوسکوپی حسأس‌ترین و اختصاصی‌ترین روش برای 
بررسی دستگاه گوارش فوقانی است. کاربردهای آندوسکوپی عبارتند از 

مشاهده مستقیم مخاط و تپهیه تصویر از مخاط (شگل ۵-۵). 

۴۲ گرفتن بیوپسی Rule cut o>‏ بذخیمی (زخم محده) و عفونت با 
H.Pylori‏ 

۲-تشخیص ضایعاتی که به دلیل کوچک بودن در رادیوگرافی قابل 
مشاهده لیستئتك. 

۴ بررسی ابنورمالیتی‌های رادیوگرافیک آتیپیک 

۵-تآیید خونریزی از زخم 


2- Double contrast 


شکل ۵-۴. زخم جوتن خیم سعده ys‏ نمای Doubie—contrast barmum meal‏ 


ج) عکس Left Lateral Decubitus‏ شکم 
د) Upper Gastrointestinal Endoscopy‏ 


انسداد راه خروجی معده 


انسداد oly‏ خروجی معده نادرترین (AIAN)‏ عارضه زخم پیتیک می‌باشد که 
به pal cde‏ و التهاب ناشی اززخم يا ایجاد اسکار در ناحیه پره‌پیلوریک ایجاد 
می‌شود. 

Gill ite‏ انسداد معده: شروع موارد جدیدی از سیری زودرس. 
تهوع. استفراغ. درد شکم پس از خوردن غذا و کاهش وزن مطرح کننده انسداد 
ely‏ خروجی معده است . دردی که با خوردن غذا تشدید شود و با تهوع و استفراغ 
مواد غذایی هضم نشده همراه باشد. موّید انسداد راه خروجی معده است. 
۳0 نکته: وجود Sucenssion splash‏ در معاینه (صدای شلپ شلپ تاشی 
ازبرخورد aslo‏ و هوا در معده) بیانگر انسداد Oly‏ خروجی معده است . 

توچه: اين عارضه را می‌توان به کمک آندوسکوپی (دیلاتاسیون با بالون) 
یا جراحی درمان کرد. 


روش‌های تشخیصی 


اقا روش‌های نشسخیصی زخم پپتیک: اثبات وجود زخم از طریق بررسی 
رادیوگرافیک با باریم یا آندوسکوپی صورت می‌گیرد. 
06 فکقه: بیمارانی را که از جهات Syd‏ سالم بوده و کمتر از ۴۵ سال دارند. 
بهتراست قبل ازارزیابی تشخیصی, تحت آزمایش gH Pylori‏ اگرتست 
مثبت بود درمان آنتی بیوتیکی قرار گیرند (۱۰۰/ امتحانی). چرا که بسیاری از 
این افراد مبتلا به سوء‌هاضمه غيراولسروي (NUD)‏ هستند ‏ 
آع] رادیوگراقی با باریم: بررسی قسمت پروگزیمال دستگاه گوارش با 
باریم به عنوان آولین تست برای CST‏ وجود زخم مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
حساسیت Barium meals‏ در تشخیص زخم دئودنوم با کنتراست منفرد" 1۸۰ 


1- Single contrast 


0 1 
ناشی از هلیکوباکت رپیلوری با ag‏ 


ظ عفونت 
سیتو مه گالوریروس 


e‏ س ore, rt ort Si‏ سیمیلکس 


Helicobactex heiimantu ۵‏ 
۴ داروها 5 توکسین‌ها 
۰ ببس فسعرنات‌ها 
۵ شیمید,مابی 
کاریبدوگرل 
وکر‌کائس کراک ( (Gack Cocaine‏ 
۵ کلمکرکردکونیدها (رقتی با LENSAID‏ با هم مصرف شوند؟ 
» مرکرفنولات مرفتبل 
#گلرید pr:‏ 
عوامل گوناگون 
۵ باروفلی در بماري alee‏ برولبعراتیر 
alle‏ دتودوم (مانند پادگراس حلقری) 
8 مایی انفبلتراتپر 
‌ ی بگمی 
رادیوترایی 
ه انقیلنرا.یون ائوردوفیلی 
۰ سارگوئید یر 
Glave‏ کرون 
و احتلال افرابش تیشح Sik yl‏ 


بالینی طبیعی اسست. برای بیمار آمپرازول ۲۰ مبلی‌گرم در روز شروع می‌شود و به 
فاصله یک هفته برای بیما رآندوسکوپی فوقانی اتجام می‌شود که نمایانگر زخم 
اثنی عشراست. تست اوره‌آز در زمان آندوسکوپی منفی است. محتمل‌ترین 
علت زخم در این بیمار چیست؟ (پاتترنی -شهریو ر۸) 

الف) عقونت با هلیکوباکتر پیلوری 

(oo‏ مصرف مخفیانه داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 

ج) slow‏ زولینگر الیسون 


د) مصرف نوشابه کازدار 


گاستروسکوپی شده است و هر سه بار اولسر ناحیه آنتروم داشته است. تست 
آوره‌آز منفی و بدخیمی رد شسده است. گاسترین سرم نرسال است. کدام یک از 
اقدامات زیر در درجه اول توصیه می‌شود؟ 
(امتحان دورهای دستیاران داخلی دانشگاه تهران -آبان CAV‏ 
الف) اندازه‌گیری سطح سرمی سالیسیلات 


ب) آنترکتومی 

ج)درمان با H2 blocker‏ با دوز بالا 

9( درمان با سوکرالفیت 

توضیح: همانگونه که گفته شد در مبتلایان به زخم پیتیک مقاوم با 
Pylori‏ منفی ممکن است نیاز به غربالگری خون يا ادراراز نظ رآمسپیرین یا 
داروهای NSAID‏ باشد. 
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کل ع-۵ زخم fens‏ 


له روش‌های تشخیصی H.Pylori‏ آزمون های تشخیصی H.pylori‏ را 
می‌توان به صورت زیر طبقه بندی نمود: 
۱_آزمون‌های تهاجمی (نیازمند آندوسکوپی و بیوپسی) 
(HI‏ اوره‌آز سریع: در صورت مصرف اخیر Ly PPT‏ انتی‌بیوتیک یا 
پیسموت. منفی SIS‏ در آن شایع است. 
ب) پافت‌شناسی 
(z‏ کشت 
۲ آزمون‌های غیرتهاجمی 
الف) سرولوژی 
ب) تست تنفسی اوره با 6 پا 130 
ج) آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری در مدفوع 
es 0‏ آزمون سرولوزی بر خلاف تست تدفسی engl‏ برای پیگیری 
زودرس مناسب نیست (۱۰۰ امتحانی). تست‌های سرولوژیک برای بررسی 
ریشه‌کن شدن عفونت بعد از درمان مناسب نمی‌باشند, چرا که آنتی بادی‌ها 
ممکن است چند سال Wy‏ پاقی بمانند. 
8 نکنه ای بسیار مهم: تست‌های تلفسی اوره نشاندار با ۹0 یا ۱3 
تست انتخایی غیرتهاجمی برای اثبات H Pylori, Sate,‏ بعد از درمان 
til‏ بیوتیکی است. بیماران باید حداقل ۱۴ روز قبل از انجام تست تنفسی اوره 
مصرف مهارکننده‌های پمپ پروتون مشل امپرازول را قطع کنند تا نتیجه منفی 
wall‏ ایجاد نشود. 
0 نکته: در صورت استفاده اخیر از مپارکننده‌های سپ پروتون PPI)‏ 
gil‏ بیوتیک‌ها یا ترکیبات بیسموت. پاسخ تست اورهآز سریع و تست تنفسي 
اورد منفی کاذب می‌شود (1/۱۰۰ امتحانی). 
fl‏ تست های اختصاصی: در مواردی که زخم پپتیک» مقاوم یا عارضه‌دار 
باشد. ممکن است نیازبه تست‌های اختصاصی از قبیل سنجش گاسترین سرم 
و آنالیز daw!‏ معده يا تغذیه کاذب (Sham feeding)‏ باشد. 
80 نکته: در مبتلایان به زخم پیتیک مقاوم site H Pylori)‏ ممکن است 


ین کی 


نیاز به غریالگری خون با ادرار از نظ رآسپیرین پا NSAIDS‏ باشد. 


می‌شود, مراجعه کرده Cowl‏ بیمار سایقه مصرف داروی خاصی را ذکر نمی‌کند. 
سیگار نمی‌کشد ولی روزانه حدود نیم لیتر نوشاه گازدار مصرف می‌کند. معاینه 


کوارش و /uss‏ فصل ۵ * زخم 


or 
ee 


FA 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 
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مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Warfarin 
Diazepam 
Phenytoin 
Guinidine 
Carbamazepine 
Theophylline 
imipramine 


Serum 
concentration 
increases 


Metabolites 


شکل ۵-۷, تداخلات دأرویی سایمتید.ین 


آنتاگونیست‌های گیرن ده 112عبارتند از: پان‌سیتوپنی. نوتروپنی, آنمی و 
ترومپوسیتوپنی . 

PASO سایمتیدین و رائیتیدین (به مپزان کمتر) می‌توانند به سیتوکروم‎ F 
متصل شوند اما در مورد فاموتیدین و نیزاتیدین چنین عملی رخ نمی‌دهد‎ 
امتحانی).‎ /۱۰۰( 

8 غنکقه: به دلیل آثرات مهاری سایمتیدین برروی سیتوکروم PASO‏ 
کنترل دقیق داروهایی A ile‏ وارفارین» فتی‌توئین و تتوفیلین ضرورت دارد 
(7۱۰۰ امتحانی) (شکل 4۵-۷. 


plas’: Stee)‏ یک از داروهای زیر تداخل کمتری با وارفارین دارد؟ 


(بورد داخلي - شهریو ر )٩۵‏ 
(ll‏ امپرازول ب) فاموتیدین 
ج) رانیتیدین د) سایمتیدین 
wm eee ee ee ne ۳7‏ 


مهارکننده های پمپ پروتون «PPD‏ امپرازول. اسموپرازول, 
لانزوپرازول » رابهرازول» پانتوپرازول و دکس لانزوپرازول با نیمه عمر ۱۸ ساعت به 
صورت غیرقابل برگشت پمپ gK* ATPase‏ "را مهار می‌کنند. 
Ey‏ نکته: اسموپرازول و دکس لانزوپرازول از جدیدترین داروهای coal‏ گروه 
اسان . 
#انواع ترکیبات PPL‏ 

۱-#انزوپرأزول (Lansoprazole)‏ به صورت قرص‌هایی که در دهان تجزیه 
می‌شود به بازارآمده است . اپن ترکیب را می‌توان با ی بدون آب مصرف نمود و 
این برای کسانی که دیسفاژی شدید دارند یک مزیت dy‏ حساب می‌آید. 

۲-یک sgh‏ ترکیبی حاوی لانزوپرازول و ناپروکسن" به بازارآمده است که 
موچب کاهش صدمات گوارشی ناشی از «۱15۸11 می‌گردد. 

۲ -امپرازول به همراه بی‌کربنات به شکل پودر ساخته شده که می‌توان 
آنا به صورت خوراکی ی ازراه 700-79296 تجویز نمود. بی‌کربنات به دو abd‏ 
اضافه گردید است: ۱ محافظت امپرازول در برابر اسید. ۲ کمک به قلیایی 


1- Lansoprazole-naproxen 


کمتراست؟ (پذیرش دستیا رفوق تخص صسگوارش -اسفند (AV‏ 
الف) H.Pylori‏ بپ) CMV‏ 
ج) Cryptosporidium (2 Herpes Simplex‏ 
توضیح: با توجه به جدول ۵-۳ 


JLo!‏ + در بیماری که تحت درمان دارویی اسست احتمال پیدایش اولسسر 
پپتیک در کدام یک از موارد زیر بیشتراست؟ 
(ارتفاء داخلی دانشگاه گرسان -تیر۴ )٩‏ 
ب) نالیدیکسیک اسید 
د) کلوپیدوگرل 


الف) کوتریموکسازول 

ج) وارفارین 

توضیح: با توجه به جدول ۵-۲ 
,الف_ برع 


درمان 


درمان hel‏ این بیماری ریشه‌کنی :7.7710 و پیشگیری و درمان بیماری 
ناشی از مصرف db NSAIDs‏ 
داروهای خنثی‌کننده و مبارتننده ترشح ابید : از این گروه داروها 
می‌توان به آنتی‌اسیدهاء آنتاگونیست‌های گیرنده gH2‏ مهارکننده‌های پمپ 
پروتون PPT)‏ اشاره گرد. 
آنتی اسیدها: آتتی‌اسیدها داروهای اصلی را در درمان تشکیل می‌دهند. 
شایع‌ترین داروهای مصرفی مخلوطی از هیدروکسید آلومینیم و هیدروکسید 
منيزیم (Mylanta, Maalox)‏ می‌باشند. کرینات کلسیم و بی‌کربنات سدیم 
آنتی آسپدهای قوی هستند که البته عوارض جانبی هم دارند. 
@ عسوارض آنتی اسیدها: هیدروکسید آلومینیم سبب بروزیبوست و 
کمبود فسیفات» 5 هید روگسید منيزيم eel‏ شل‌شدن مدفوع می‌ شود . در 
مبتلایان به نارسایی مزمن کلیه. مصرف ترکیبات حاوی منیزیم (به علت 
ایجاد هیپرمنیزیمی) کنترااندیکاسیون دارد و مصرف آلومینیسم می‌تواند به 
نوروتوکسیسیته مزمن بیانجامد. مصرف طولانی مدت کرینات کلسیم سبب بروز 
سندرم شیر فلیا (هیپرکلسمی. هیپرفسفاتمی همراه پا کلسینوز احتمالی کلیه و 
آلکالوز سیستمیک شود. 
عآنتاگونیست‌های ریسپتور HL,‏ داروهای این گروه شامل سایمتیدین» 
رانبتیدین, فاموتیدین و نیزاتیدین می‌باشند که ساختمان شبیه به هیستامین 
دارند . از این داروها برای درمان pe}‏ فعال )4 صورت ۴ تا۶ هفتد) در ترکیب 
با آتی‌بیوتیک‌ها (به منظور ریشه‌کنی Pylori‏ استفاده می‌شود. قدرت اثر 
رانیتیدین. نیزاتیدین و فاموتیدین بیشتر از سایمتیدین می‌باشد. 
# عوارض: این عوارض را می‌توان به صورت زیر طبقه بندی نمود: 
1-سایمتیدین می‌توان د در بیماراتی که به مدت طولانی و با دوز زیاد 
(مبتلایان dy‏ سندرم زولینگر -الیسون) دارو را مصرف می‌نمایند. سیب بروز 
عوارض آنتیآندروژتی (ژنیکوماستی و ایمپوتانس) شود. 
۲ -عوارض نادر و برگشت پذیر ناشی از مصرف سایمتیدین عبارنند 
از: کنفوزیون و افزایش سطح آمینوترانسفرازهاء کراتیئین و پرولاکتین سرم. 


کرونراستفاده می‌شود و داروهای ۳1" نیز به منظور پیشگیری از خوتریزی 
گوارشی در این افراد به کار برده می‌شود. در مطالعات جدید دیده شده است 
که میزان مرگ و میرو بستری مجدد به علت حوادث عروق کرونر در بیمارانی 
که مهارکننده‌های پمپ پروتون و کلوپیدوگرل استفاده می‌نمایند. افزایش 
60 داهتهاست. حال Jie‏ که قط رح می قوتآیی ات کهدرانی زمابان 
که از یک طرف لازم است کلوپیدوگرل بدهیم و از طرفی باید مواظب خونریزی 
گوارشی باشیم راهکار چیست؟ 

الف) باید در بیمارانی که احتیاج به کلوپیدوگرل دارند. این دارو ادامه 
یاید. 


ب) بیمارانی که در معرض خونریزی گوارشی هستند و آسپرین و 
کلوپید وگرل مصرف می‌کنند باید تحت درمان با داروهای محافظت‌کننده 
گوارشی قرار گیرند. اگرچه 112 بلوکرهای High ~dose‏ یک گزینه درمانی 
هستند, اما به اندازه مهارکننده‌های پمپ پروتون ho‏ نمی‌باشند. 

ج) اگرمصرف مهارکننده پمپ پروتون PPD‏ و کلوپیدوگرل لازم باشد. 
می‌بایست ۱۲ ساعت بین مصرف هر کدام فاصله باشد. یعنی PPT‏ ۳۰ دقیقه 
قبل از صبحانه و کلوپیدوگرل هنگام خواب مصرف شود ۸۱۰۰ امتحانی). 
نکته: در بیسن داروهای PPI‏ پتتوپرازول بهتربا کلوپیدوگرل تحمل 
aa‏ 
(#توجه: plas‏ عوارض داروهای PPT‏ اقراد بالای ۶۵ سال شایع‌تراست 
(به دلیل شیوع بالاتر بیماری‌های همزمان) . 

9 ترکیبسات جدید: یک داروی جدید مهارکننده اسید به نام تناتوپرازول 
تولید شده که یک PPL‏ است و مهارکننده قوی برگشت‌ناپذیر پمپ پروتون 
می‌باشد. نیمه عمراین دارو از سایر داروهای PPT‏ طولائی‌مدت‌تر است. کارپرد 
اصلی این دارو مهار ترشح شبانه اسید در بیماری رفلاکس (GERD)‏ می‌باشد . 
لذا مهمترین کاربرد آن رفلاکس شبانه است. 
نموده کدام یک از داروهای زیر مناسب‌تراست؟ 
(پذیرش دستیا رفوق تخص صگوارش -اسفند CAV‏ 

ب) رابپرازول 
د) اومپرازول 


الف) راتیتیذین 
ج) فاموتیدین 


می‌کند؛ جذب کدام یک از داروهای زیر مختل نمي‌شود؟ 
(پذپرش دستیار فوق تخص صگوارش -اسفند CAV‏ 
ب) کتوکونازول 


الف) دیگوکسین 


پیدا می‌کند؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد CU dn‏ 
الف) وارفارین ب) دیازپام 
ج) فنی‌توئین د) کلوپیدوگرل 
ea ee este)‏ ین ی و ی 


در انسان هستند. پجز: (ارتفاء داخلی دانشگاه تهران -تی ر۳۴٩)‏ 


Guideline & Book review 


کردن معده سبب تسهیل اثرات PPL‏ می‌گردد. 

F‏ پانتوپسرازول و رابپرازول به صورت قرص‌ه ای روکش دار موجودندء آما 
آمپول پانتوپسرازول جهت تزریق وریدی موجود است. مهارکننده‌های پمپ بر 
تمام مراحل ترشج اسید اثرمهاری دارند و بعد ازیک هفته مصرف سیب کاهش 
بیش از ۸4۵ از ترشح dob‏ و تحریک‌شده اسید می‌شوند. داروهای [۲۳دارای 
شروع اثر سریع بوده و بین ۲-۶ ساعت بعد از jag‏ ه حداکثراثر خود در 
مهارنمودن اسید می‌رسند و طول مدت مهار ۷۲-۹۶ ساعت است. نیمه عمر 
LaPPI‏ ۱۸ ساعث بوده و لذا بین ۲-۵ روز پس از قطع مصرف این داروهاء ترشح 
اسید معده ds‏ وضعیت طبیعی خود برمی‌گردد. 

8 نکته: پانتوپرازول شکل تزریقی مهارکننده‌های پمپ پروتون می‌باشد. 
8 نکته: بهترین زمان مصرف مهارکتنده‌ه-ای پمپ قبل از غذا رقبل از 
صبحانه) یعنی زمانی که پمپ فعال است. می‌باشد . dy)‏ استثنای امپرازول 
(immediate release‏ 

9 عوارض 

۱_هیپرگاسترینمی خقیف تا متوسط در مصرف‌کنن دگان مهارکننده‌های 
پمپ ۱تا ۲ هفته پس از قطع درمان رفع می‌شود. افزاپش 16000040 ترشح 
اسید در افراد بدون عفونت ta) H-Pylori‏ از قطع داروهای PPI‏ گزارش شده 
است . این فنومن حتی در مصرف کوتاه‌مدت (۲ (abe‏ این داروها مشاهده شده 
و ممکن است تا ۲ ماه بصد از قطع دارو ادامه یابد؛ لذا ممکن است در بعضی 
از بیماران بعد از قطع داروهای PPI‏ علائم ریفلاکس معده dy‏ مری GERD)‏ یا 
سوءهاضمه (دیس‌پیسی) تشدید گردد. Taper‏ کردن تدریحی آين داروها پا 
Switch‏ کردن ay‏ آنتاگونیست‌های رسپتور 112از این عارضه جلوگیری می‌کند. 
در بیماران مبتلا به عفونت 11.71100 التهاب و کاهش ترشح همزمان اسید 
معده علت pus‏ ایجاد اپن فنومن در مبتلایان ay‏ عفوتت [۳.۳۷۱۵1۲ است. 

۲ -این داروها تولید فاکتورداخلی CR)‏ را نیزمهار می‌کنند ولی آنمی نی 
از کمبود ۷1۲18۱۲ به ندرت ایجاد می‌گردد. 

۳ مهارکننده‌های پمپ پروتون در جذب داروهاییی مانند کتوکونازول. 
آمپی‌سیلین, آهن و دیگوکسین تداخل ایجاد می‌کنند. 

۴-مصرف همزم ان مهارکننده‌های پمپ پروتون با تئوفیلین» دیازپام. 
وارفارین, Atazanavir‏ و فنی‌توئین به دلیل امکان مهار سیتوکروم ۳450 کبدی 
توسط PPIs‏ اولیه (امپرازول. لاتزوپرازول) باید با احتیاط صورت گیرد؛ گرچه 
رابپرازول. پانتوپرازول و اسموپرازول به نظرنمی‌رسد با داروهای متابولیزه شونده 
توسط سیتوکروم PASO‏ تداخل قابل توجهی داشته باشتد (۸۱۰۰ امتحانی). 

۵ -سرکوب درازمدت اسید به ویژه با داروی PPI‏ با افزایش بروز پنومونی 
کسب شده از جامعه" و بیماری ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل همراه می‌باشد. 
به همین دلیل درافراد پیری که درمعرض پنومونی و عفونت با کلستریدیوم 
دیفیسیل هستند این داروها wh‏ پا احتیاط مصرف شوند. 

۶-مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPL)‏ با شکستگی لگن (هیپ) در 
خانم‌های سالخورده همراهی دارند. 

۷- مصرف درازمدت PPI‏ ممکن است موجب گمبود آهن و منیزیوم شود. 
آگرچه این مورد در مطالعات ثابت نشده‌اند. 

۸-مهارکننده‌های پمپ پروتون PPL)‏ برروی آشرات ضدپلاکتی 
کلوپیدوگ رل اثرمنفی دارند. مکانیسم این پدیده رقابت دارویی ۳۲ با 
کلوپیدوگرل برای آنزيم (CYP2C19)PA50‏ می‌باشد . آبن تداخل دارویی به 


صح_اين دلیل مهم است که آسپرین و کلوپیدوگرل برای جلوگیری از حوادث عروق 


1- Community-acquired pneumonia 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


Sas 
- 35 


دم 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


Sit 
= 34 


ol 


موّیسسه فرهتگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۲- اگر میزان بروز :11.۳10 در منطقه‌ای بیشتراز 1۸۲۰ باشد. برای 
بیماران دچار سوء‌هاضمه (دیس‌پپسی) بررسی نشده باید تست H. Pylori‏ 
و درسان آنتی‌بیوتیکی صورت گیرد (Lest -and-Treat approach)‏ رمم( بز 
امتحانی). 

۴- دربیمارانی که به مدت طولاتی ۱15۸1۲ (از جمله آسپرین - 10۷ 
(dose‏ مصرف می‌کنند dub‏ تست 9H Pylori‏ درمان ریشه‌کنی آن صورت 
پذیرد؛ به ویژه اگر aisle‏ «۳]11 داشته باشند (Test -and- Treat approach)‏ 
در این Approach‏ تست 1.۳۱0۲[ انجام می‌شود و در صورت مثبت بودن. 
درمان صورت می‌گیسرد. این بیماران به ادامه درمان با داروهای PPT‏ علاوه بر 
ریشه‌کنی Pylori‏ نیاز دارند (۱۰۰ ۸ امتماني». 

۵- ریشه‌کنی oH.Pylori‏ بیماران مبتلا dy‏ سوء‌هاضمه غیراولسری 
(NUD)‏ و مبتلای ان به ASGERD‏ به مدت طولانی تحت درمان ضدترشح 
اسید هستند, مورد اختلاف نظراست؛ با این وجود جهت پیشگیری از سرطان 
معده ریشه‌کنی 1.۳1071 در موارد زیر اتدیکاسیون دارد (۱۰۰ ۸ امتحانی): 

-بیمارانی که در مراحل اولیه کانسرمعده تحت عمل جراحی رزسیون 
تومور قرار گرفته‌اند. 

- بستگان درجه اول خانواده دچار کانسر معده پاشند. 

- مبتلایان به کانسرمعده قبلی که با آندوسکوپی يا رزکسیون ساب توتال 
درمان گرذیده‌اند. 

- افراد درمعرض خطر گاستریت (پان گاستریت شدید یا گاستریت AS‏ 
معده) با آتروفی شدید. 

- آفراد تحت درمان مهار ترشح اسید به مدت بیشتر از یک سال 

- بیمارانی که ریسک فاکتورهای محبطی کانسر معده دارند از جمله 
سیگاری‌های شدید, مواجهه شدید با گرد وغبار ذغال. کوارتزو سیمان و 
کار در معدن 

- بیماران H-Pylori‏ مثبت که از کانسر معده می‌ترسند. 

@ چکونگی درمان: هیچ دارویی به تنهایی قادر ay‏ ريشه‌کنی H.Pyloti‏ 
نمی باشد و موّثرترین روش استفاده از درمان ترکیبی به مدت ۱۴ روزاست. 

»دو نوع فرمول دسته‌بندی‌شده دارویی برای ریشه‌کنی 11.۳۷10۲ عبارتند 
از «جدول ۵-۴): 

۳۲0۷00-۱: لانزوپرازول. کلاریترومایسین و آموکسی‌سیلین که بیمار به 
مدت ۱۴ روز روزی ۲ بار دارو مصرف می‌کند . 

۲- 1611080 پیسموت ساب‌سالیسیلات, تتراسایکلین و مترونیدازول که 
بیماربه مدت ۱۴ روزروزی ۴ بار همراه با یک مهارکننده پمپ یا آنتاگونیست 
2 زاین فرمول استفاده می‌کند. 

عوارض جانبی: درمان سه دارویی در ۸۲۰-۳۰ بیماران عوارض جانبی 
ایجاد می‌کند. 

۱-عوارض جانبی آموکسی‌سیلین عبارتند از: اسهال وابسته به آتتی‌بیوتیک, 
تهوع. استفراغ. راش پوستی و واکنش آلرژیک . 

¥ خطرناکترین عارضه آموکسی سیلین کولیت سودومامبرانو (کمتر از ۲-(1) 


است . 

۳ بیسموت می‌تواند سبب سیاهشدن رنگ مدفوع و زبان و همچنین 
Canal gee‏ شود. 

F‏ -راش پوستی و ندرتأ هپاتوتوکسیسینه و آنافیلاکسی از عوارض 
تتراسایکلین می‌باشند. 

sang’ §‏ مصرف همزمان پروبیوتیک‌ها برخی از عوارض آنتی‌بیوتیک‌ها ۳ 
کاهش می دهد . 


الف) اختلال در جذب ویتامین B12‏ 

ب) افزایش بروز پنومونی کسب شده از جامعه 

ج) افزایش اسهال ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل 

د) تومور کارسینوئید معده 

داروهای محافظ سلول: از این گروه داروها می‌توان به سوکرالفات. 
بیسموت و آنالوگ‌های پروستاگلاندین اشاره کرد. 

1 سوکرالفات: این دارو در آب نامحلول می‌باشد و به صورت یک خمیر 
Jove‏ زخم معده و دئودنوم را می‌پوشاند. دوز معم ول این دارو یک گرم چهار 
بار در ووزاست. سوکرالفات با مکانیسم‌های زیر عمل می‌کند: ۱-ایجاد یک سد 
فیزیکی -شیمیایی. ۲-داشتن اثرات تروفیک (تحریک رشد) به کمک افزایش 
سنتز پروستاگلاندین‌هاء تحریک ترشح موکوس و بی‌کربنات, ۳-افزایش دفاع 
و ترمیم مخاطی 
isi 8‏ در مبتلایان به نارس‌ایی مزمن کلیه, به علت نوروتوکسیسیته 
ناشی از آلومینیوم. تجویز سوکرالفات کنترااندیکه است. 

ii 8‏ شایع‌ترین عارضه جانبی سوکرالفات. پبوست AT-M)‏ و عوارض 
نادر آن شامل هیپوفسفاتمی و تشکیل بزوآر در معده است. 

۲ ترکیبات حاوی بیسموت: مکانیسم اصلی بهبود زخم توسط بیسموت 

ناشناخته است. بیس موت ade‏ 1.۳1011 موّثر می‌باشد. عوارض کوتاه‌مدت 


بیسموت عبارتند از: ۱- سیاه شدن مدفوع. ۲_ییوست و ۳ تیرههشدن زبان. 
مصرف طولائی‌مدت بیسموت به ویژه نوع کلوئیدی (CBS)‏ ممکن است به 
مسمومیت عصبی (نوروتوکسیسیته) بیانجامد. 

7 دادآوری: بیسموت اثرات ضد 1۷.۲۲[0۶دارد. 

۲ -آنالوگ‌های پروستاگلاندین: میزوپروستول (مشنق پروستاگلاندین El‏ 
یکی از مهمترین ترکیبات این گروه است محافظت از مخضاط و ترمیم مخاط 
مکانیسم اصلی آثالوگ‌های پروستاگلاندین‌ها می‌باشد. 

Si 8‏ عوارض جانبی میزوپروستول شامل اسهال (شایع‌ترین عارضه) و 
خونریزی و انقباض رحمی می‌باشند. 

“Dp‏ نکته : مصرف میزوپروستول در خانم‌های حامله کنترااندیکه است. به 
همین دلیل در زنان سنین باروری باید هشدار داده شود ۱۰۰[ امتحانی). 


(پرانترنی - شهریو ر۷۷) 


(cil‏ کولوئید بیسموت 
ج) سوکرالقات 


ب) فاموتیدین 
3( پروستاگلاندین‌های صناعی 


Hl‏ درمان هلیکوبا کتر پیلوری (۱۰۰ 1 امتحانی): حینمثرین آثر ریشهکنی 
و درمان Pylori‏ پیشگیری از عود زخم پیتیک می‌باشد. اثرات مهم درمان 
LeH.Pylori‏ ,433 از: 

(- کاهش عود زخم پیتیک به کمتر NV Sl‏ 

۲- کاهش خونریزی راجعه اما اثرآن روی پرفوراسیون زخم نامشخص 
می‌باشد. 

هاندیکاسسیون‌های درمان FH Pylori‏ در افراد زیر باید H.Pylori‏ 
ريشه‌کن شود (پروتکل ماستریخت ۴): 

- بیماران مبتلا به زخم پپتیک ثابت شده و پا سابقه آن 

۴- مبتلایان به لتفوم 16۸/۲ (بیش از۵۰ 7 مبتلایان به لنفوم ۷۵171 با 
ریشه‌کنی :11.۳10 دچار پسرفت کامل تومور می‌شوند.) 


در روز) و تینیداژول O++mg)‏ دو بار در روز). 
8 نکنه: شکست ریشه‌کتی SHPylori‏ بیمارانی که همکاری خوبی دارند 
به دلیل وجود یک ارگانیسم مقاوم است. 
SI EY‏ بررسی مقاومت در شرایط آزمایشگاه An-Vitro)‏ نمی‌تواند 
مقاومت در یدن را پیش‌بینی نمأید. 
68" نکنه: اگرچه سوش‌های مقاوم به مترونیدازول. کلاریترومایسین» 
آموکسی‌سیلین و تتواسیکلین گزارش شده‌اند؛ اما مقاومت dy‏ آموکسی‌سیلین و 
تتراسیکلین شایع نیست. 

@ عفونست مجدد day (Reinfection)‏ از ریشبه‌کنی موفق pL Pylori‏ 
است (کمتر 2151 در سال). چنانچه عفونت مجدد در ظرف ۶ ماه از درمان کامل 
رخ دهد بیشترین أحتمال 1360۳006506002 (عود) است زیرا عفونت مجدد 
Reinfection)‏ در فاصله زمانی دیرتری رخ می‌دهد. 

هنقش پروبیوتیک‌ها: استفاده ازپروبیوتیک ها مشل لاکتوباسیل 
میزان ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری را تغییر نمی‌دهد ولی عوراض ناشی از 
gil‏ بیوتیک‌ها را کم می‌کند و سب بهبود تحمل درمان آلتی‌بیوتیکی می‌باشد. 
دو سال قبل به طور نامنظم تحت درمان با آمپرازول بوده است. وی یک هفته 
قبل متعاقب مصرف مشروبات الکلی lod‏ ملنا گردیده است. در آندوسکوپی 
مری نرمال گزارش شده اسست. اما اریتم آنتر معده و زخم ۱۲ میلی‌متری در بولب 
ائتی‌عشر داشته است. تست اوره‌آز سریع از نظر هلیکوبا کتر پیلوری مثبت بوده 
است. تصمیم شما در مور اقدام درمانی بیمار کدام است؟ 

(بورد داخلی - شهریو C4‏ 

الف) جایگزینی امپرازول با لانسوپرازول ۶۰ میلی‌گرم در روز 

ب) امپرازول ۳۰ میلی‌گرم در روز تا ۸ هفته و سپس ۲۰ میلی‌گرم روزانه 

ج) ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری و ادامه امپرازول ۲۰ میلی‌گرم روزانه 

د) مصرف امپرازول ۲۰ میلی‌گرم روزانه بدون ریشه‌کنی هلیکویاکتر پیلوری 


گرسسنگی تشدید می‌شود. مراجعه نموده است. علایم مشابهی را در سال 
گذشته ذکرمی‌کند. درآندوسکوپی زخم ۱۰ میلی‌متری بدون خونریزی در دیواره 
خلفی بولب آتنیعشرمشاهده شده است و تست اوره‌از سریع مثبت است 
plas‏ اقدام زیر را پیشنهاد می‌کنید؟ . (ارتقاء داخلی‌دانشگاه تهران -تیر۳٩)‏ 
الف) درمان دو دارویی با آموکسی‌سیلین و امپرازول dy‏ مدت ۶ هفته 
ب) درمان با ۳۳+ مترونیدازول + آموکسی‌سیلین برای یک هفنه 
ج) درمان با بیسموت + آموکسی سیلین + کلاریترومایسین + PPI‏ برای ذو هفته 
د) درسان پا امپرازول دو بار درروزبرای ۶ هفته درصورت PA‏ بهبود علایم» 


ریشه‌کنی هلیکوبا کتر پیلوری 


منسال؛ در plas‏ یک از بیماران زیر ریشسه‌کنی هلیکوباکترپیلوری را توصیه 
نمی‌کنید؟ «پرانترنی اسفند ۴٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان|) 
الف) آقای۵۰ ساله با ریفلاکس اسید معده 
ب) خانم ۲۵ ساله با سابقه کانسر معده در پدر 
ج) آقای ۶۵ ساله با لتفوم معده مالتوما 
د) خانم ۱٩‏ ساله با زخم دوازدهه 


Guideline & Book review 


درسان سد‌دارویی 


Yiab qid ساب ساله‌سیلات به عانوه‎ yee) 
Young 0 phe متروببدارول به‎ 
۵۰۰ تتراسیکلین! 0 بط‎ 
۲۰۰ مرج‎ bid ۲-والیتیدین نسیموت سیئوات یه عازوه‎ 
ومد‎ bid تتراسب‌کلین به علامه‎ 
Ovmg bid با منرویبداپوی‎ per ebay IS 


۳-امیرارول (لانرویازرل) ده علاره bid)‏ عمد:۳) Yemg tad‏ 


کلارپتروسابس به علاوه dome bid‏ با ۲۵۰ 
متررنمدازو ی ؟ 0 ور ۸۵.۰ 
پا آمبکسیسیلیم؟ bid‏ م۱ 
1 درمان حهارداروبی 
امیرازول (لانروباروی» daily‏ زوس Yerng‏ 
بیسیمینت ساب‌ساله سپلات Yiab qid‏ 
Yd-emg qd dy) gyn‏ 
نتراسب‌کلین Ouemg qua‏ 


۱- روش جایگزین: Helidal‏ 
۲-روش جایگزین: Prevpac‏ 
۳یا ۵ یا ee‏ ات (نه هردوبا هم). از هردودارو 
dy‏ همراه هم عشاده ند 


@ شکسیت درمان؛ شایع‌ترین علت شکست درماتی در بیمارانی که رژیم 
درمانسی رابه yy b‏ صحیح مصرف می‌کنن د, گونه‌های مقاوم به آنتی‌بیوتیک 
است . در صورت شیکست درمان سه‌دارویی قدم بعدای درمان چپاردارویی 
و جابگزین کردن کلاریترومایسسین به جای مترونیدازول یا بالعکس می‌باشد. 
ترکیب پانتوپسرازول آموکسی سیلین و ریفابوتین به مسدت ۱۰ روز, با موفقیت 
(میزان درمان (ZAF‏ در درمان مبتلایان به سوش‌های مقاوم مورد استفاده قرار 
گرفته است . رژیم‌های دیگری که به عنوان ذرمان خط دوم استفاده می‌شوند 
عبارتند از: درمان ۳ دارویی برپایه لووفلوکسین (لووفلوکسین. آموکسی‌سیلین 
و0۳1 به مدت ۱۰ روزو درمان ۲ دارویی بر پایه فورازولیدون (فورازولیدون. 
آموکسی‌سیلین و dy PPT‏ مدت ۱۴ روز. 

برای افرادی که به دو دوره درمان پاسخ تمی‌دهند. رژیم دیگری توصیه 
نگردیده است. عوامل دیگری که شانس ریشه‌کن شدن عفونت را کم می‌کنند؛ 
عبارتند از: ۱ کشورزادگاه (در آسیای شمال شرقی شایع‌تر از دیگر مناطق آسپا 
و اروپا). ۳ کشیدن سیگار. چنانچه باز هم 1.۳۶ ریشه‌کن نشود, کشت 3 
تعیین حساسیت ارگانیسم باید صورت گیرد. 

از آنجایی که ۱۵-۲۵/بیمارانی که با داروهای خط اول درمان می‌شوند باز 
هم دچار عفونت می‌شوند یک روش جدید در حال بررسی می‌باشد. آين روش 
یک درمان زنجیره‌ای يا Sequential‏ است و شامل ۵ روز آموکسی‌سیلین و PPT‏ 
و سپس ۵ روز PPI‏ به همراه 1101092016 و کلاریترومایسین L‏ لووفلوکساسین 
sang‏ یک درمان جدید نویدبخش که مزیت آن. طول مدت کوتاهتر, 
مصرف ساده‌تر و هزینه کمتر می‌باشد عبارت است از: ۵ روز درمان همزمان با ۴ 
داروی زیر می‌باشد که به میزان ۸٩۰‏ عفونت را ریشه‌کن می‌کند: PPT‏ (دو بار در 
روز): آموکسی‌سیلین Ke)‏ گرم دو بار در روز). لووفلوکساسین B+ mg)‏ دو gh‏ 


کوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


Si 


l 


oP 


گوارش و کبد/ فصل ۵ > زخم 


پیتیک 


oP 


مویسسه فرهنگی -اتفتساراتی دکترکامرا re)‏ احمدتی 


هر رصع ی وی سا وت سیسات دص و ان سس و hE A‏ 


نطم مصرف NSAIDs‏ آنتاگرنیست گیرنده UH,‏ [۳ظ 
ulale‏ مصرف PPI NSAIDs‏ 

قا درمان پیشگبری‌کتنده .. میروپروسنرل 

PPI 

مهایکننده انتحانی COX=2‏ 

اکرزخم Lind‏ ساقه سساری زخم Sigg‏ 
محر دداسته dail‏ ریش4دی tyme UH Pylon‏ 


کبرد (7۱۰۰ امنحانی) 


H Pylon با‎ cosas © 


از عوارض معدی -روده‌ای, در صورت مصرف همزمان با دوزپاتین آسپیرین 
از بین می‌رود» AU‏ درمان محافظتی از معده برای بیه‌ارانی که مهارکننده‌های 
0-2 )و آسپیرین را (جهت پروفیلاکسی) مصرف می‌کنند, ضرورت دارد. 

@ زوش جدید پیشگیری از زخم پیتیک در کسانی که (18۸11مصرف 
می‌کنند: براساس مطالعات جدید مشخص گردید که مهارکننده‌های 002-2 
موجب افزایش حوادث قلبی -عروقی می‌شوند به همین دلیل اکثراین داروها از 
بازار جمع‌آوری شدند و Approach‏ جدیدی برای پیشگیری از زخم مورد توجه 
قرار گرفت که به قرار زیر است: 

٩-کسانی‏ که در معرض خطر بیماری‌های قلبي -عروقی نمی‌باشند. 
آسپرین مصرف نمی‌کنند و ریسبک عوارض jG]‏ رآنها وجود ندارد. می‌توانند 
بدون محافظت معده از (8۸11آ(های غیرانتخابی استفاده نمایند. 

۲-کساتی که ریسک فاکتور قلبی -عروقی ندارند لیکن احتمال عوارض 
گوارشی ناشی از NSAID‏ در آنها زیاد ست (خونریزی گوارشی قبلی یا چند 
ریسک فاکتور گوارشی). استفاده محتاطانه ازیک مچارکننده‌های انتخابی 
LCOX-2‏ یک 7 غیرانتخابی به همراه میژوپروستول یا با High-dose‏ 
یک PPI‏ 

۳ _کسانی که ریسک متوسط COX-2‏ بدون ریسک فاکتور قلیی دارند را 
می‌توان با مهارکننده‌های انتخابی 00-2 به تنهایی پا با (15۸11غیرانتخابی 
همراه با میزوپروستول يا یک PPT‏ درمان نمود. 

۴ -پیمارانی که ریسک فاکتور قلبی -عروقی داشته و LS‏ به آسپرین 
Low dose‏ دارند ولی احتمال Sail‏ برای عوارض ناشی از NSAID‏ در آنها 
وجود دارد. باید ازیک داروی غیر 1811و یا یک 1511 معمولی به همراه 
محافظت از معده استفاده نمایند. 

۵ -افرادی که دارای ریسک قاکتور قلیی -عروقی و گوارشی هستند و 
آسپرین نیز مصرف می‌کنند پا باید از داروهای pe‏ 215۸1۳ استفاده کنند یا به 
همراه NSAID‏ درمان‌های محافظتی از معده دریافت نمایند. 

isi 8‏ استفاده همزمان وارفارین با یک مهارکننده 006-2 به همان 
میزان مصرف یک NSAID‏ غیرانت‌خابی موجب خونریزی گوارشی می‌شود. 
fl‏ بادآوری: ب دلیل ایج.اد عوارض قلبی -عروقی توسط داروهای 
مهارکننده COX-2‏ ای داروها تفریبا از بازار جمع‌آوری شده‌اند. 

8 کتکنه‌ای بسیار مهم: تمام بیمارانی که تحت درمان طولائی مدت 
با NSAID‏ هستند باید از نظر عفونت 1.۳1071 مورد آزمایش قرار گیرند. اگر 
آزمایش H Pylori‏ مثبت بود باید درمان انجام شوند. 

8 نکته : اندیکاسیون ریشه‌کنی H.Pylori‏ در بیماری که NSAIDs‏ 


سابقه ناراحتی گوارشی ندارد. بررسی هلیکوباکتر پیلوری مثبت است. براساس 
Maastricht 1V Consensus‏ کدام اقدام برای Syd tee‏ از زخم Sates‏ توصیه 


ج 7 


می‌کردد؟ رارتفاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۵٩)‏ 
(al‏ درمان هلیکوباکعر 
ب) پنتویرازول طولاتی مدت 


ع) درمان هلیکوباکتر و پنتوپرازول طولانی مدت 
د) نیا به آقدامي نیست 


So)‏ آقای ۲۵ ساله بدون مشکلات کوارشی به علت سابقه سوطان معده 
در پدر خود مراجعه کرده است. در معاینه بالینی نکته خاصي ندارد. اقدام بعدی 
شما کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه!) 
الف) آندوسکوپی فوقانی ب) تست درمانی با امپرازول 

ج) هیچ اقدامی نیاز ندارد د) ارزیابی از نظر هلیکوباکتر 
۱۰۹ 

#]درمان صدمات ناشی از مصرف NSAIDs‏ در معده و 
دئودنوم: مداخله طبی در صدمات مخاطی ناشی از مصرف ۹۸179 با دو 
هدف صورت می‌گیرد (جدول ۵-۵). 

۱-درسان زخم فعال: دراین موارد. اولین قدم قطع مصرف 8۸10و 
سپس درمان با آنتاگونیست‌های گیرنده YH2‏ مهارکننده‌های پمپ پروتون 
می‌باشد. چنانچه بیمار به علت بیماری شدید زمینه‌ای قادر به قطع مصرف 
5 شنباشد» مصرف آن dala‏ می‌یابد و درمان با مهارکننده‌های پمپ 
پروئون PPD‏ صورت می‌گیرد. 

8 شکقه: مهارکننده‌های پمپ پروتون PPD‏ تنها داروهایی می‌باشند که 
زخم معده Ly‏ دئودنوم را صرف نظر از قطح Ly‏ ادامه مصرف NSAIDs‏ بهبود 
می‌بخشند . 

۲ -پیشگیری از ایجاد زخم: شیوه‌های پیشگیری اولیه از ایجاد زخم در 
بیمارانی که NSAID‏ مصرف می‌کنند عبارتند از: ۱-قطع داروی سسبب. ۲ 
استفاده از کمترین دوز ممکن. ۳-استفاده از 18۸1(هایی که خطرکمتری 
دارند. ۴- استفاده از فرآورده‌های موضعی NSAID‏ و با ۵-ابستفاده همزمان 
درمان دارویی به همراه 1641 

0 نکته‌ای بسیار tage‏ 15۸10(های غیرانتخابی که عوارض گوارشی 
کمتری دارندء عبارتند از: ۱ دیکلوفف‌اک, ۲- -Aceclofenac‏ ۳ اپپوبروفن. 
اگرچه در دوزهای YL‏ اثرات مفید آنها مشاهده نمی‌گردد 

جلوگیری ازایجاد زخم توسط NSAIDs‏ با مصرف میزوپروستول 
did)‏ ۲۰۰۸۵) یا یک مهارکننده پمپ پروتسون PPD‏ امکان‌پذیر است. از 
بلوک‌کننده‌ه ای SoH,‏ فاموتیدین Pome‏ دو بار در روز می‌توان در پیشگیری از 
زخم‌هایی که در آندوسکوپی کشف می‌شوند؛ استفاده نمود؛ البته داروهای PPT‏ 
بهتر هستند. همچنین. استفاده از NSAIDs‏ اختصاصی پرای COX-2‏ ممکن 
است در کاهش آسیب dy‏ مخاط معده go‏ باشد. از مهارکننده‌های اختصاصی 
COX-2‏ می‌توأن به Rofecoxib‏ و Celecoxib‏ آشاره نمود. 

8 نکته: Celecoxib gRofecoxib‏ نس بت به ۱1۹۸115 رایچ برای مهار 
COX-2‏ ۱۰۰ برابر اختصاصی تر می‌باشند. 
8 نکته: اثر مفید Celecoxib‏ (از مهارکننده‌های (COX-2‏ در پیشگیری 


ریسک گوارشی 5۸1۳ وحود دارد. 
PPI, lyons NSAID Ly Consh‏ ,| هروپرودسنول « درمان با 
عیر NSAID‏ در نظر دگیرید 
در صورت توب Ub Jens NSAID‏ نگ دارری متحافط 
معده aya peed‏ درمان با داروهای عب, 19۸۳ ,| در بطر 


د) دیکلوفناک به تنهایی 


ج) دیکلوفناک همراه با آمپرازول 


قلبی و آسپرین اسست. به دلیل مشکلات مفصلی نیاز dy‏ مصرف NSAIDs‏ 
دارد. نامبرده سسابقه خونریزی گوارشی یا زخم‌های پپتیک را ندارد.برای کاهش 
احتمال خونریزی. کدام یک از موارد زیر را توصیه می‌کنید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۴٩)‏ 
(cll‏ شیاف NSAIDs‏ ب) 15۸1۳5 همراه با PPI‏ 
ج) افزایش دوز NSAIDs (3 ASA‏ همراه با 112 بلوکر 


۰ 


آقا خلاصه نحوه برخورد و درمان: هنگامی که وجود زخم دئودنوم یا 
معده به اثبات رسید. مهمترین مسأله تعیین این نکته است که LY‏ علت زخم 
H.Pylori‏ می‌باشد با مصرف NSAIDs‏ در صورت وجود H-Pylori‏ بدون توجه 
به مصرف با عدم مصرف NSAIDs‏ درمان pig lain‏ به مدت ۱۳ روز توصیه 
می‌شود و به دنبال آن به مدت ۳-۶ هفته درمان ضداسید رآنتاگوئیست رسپتور 
2یا PPI‏ صورت می‌گیرد. 
7 انتخاب بیماران برای بررسی ریشه‌کنی SH Pylori‏ ارگانیسم باید حداقل 
۴ هفته پس از تکمیل دوره درمان با آنتی‌بیوتیک. ریشه‌کن شده باشد. 
diss 5‏ آزمون های انتخایی برای اثبات ریشه‌کنی H.Pylori‏ تست 
آنتیژن مدفوع یا تست تنفسی اوره UBT)‏ است (1۱۰۰ امتحانی). هنگام 
انجام تست آنتی‌ژن مدفوع يا تست اوره تنفسی (UBT)‏ باید قبلاً درمان با 
داروهای ضد ترشحی اسید قطع گردیده باشد. 
8 نکته: آزمایشات سرولوژیک به علت کاهش کند تیترآنتی‌بادی و 
محونشدن کامل آن » برای اثبات ریشبه‌کنی 1.۳۷۱۵۲ مفید نمی‌باشند 
(۸۱۰۰ امتحانی). 


شده است. در آندوسکوپی زخم اثنی‌عشر ۱۵ میلی‌متری Clean based‏ در 
بولب دیده شده و تست اوره‌آز مثبت است. بیمار تحت درمان دو هفته‌ای با 
آموکسی‌سیلین. کلاریترومایسین و امپرازول قرار می‌گیرد. سه ماه بعد برای 
پیگیری مراجعه می‌نماید. بدون علامت است. تست سرولوژی هلیکوباکتر 
پیلوری که روز قبل انجام شده مثبت است. کدام یک از اقدامات زیربرای وی 
فتاشت‌ظز Mandl‏ (دستیاری -فروردین CA‏ 

(call‏ انجام تست تنفسی اوره 

ب) تکرار آندوسکوپی و نمونه‌برداری 

ج) تکرار درمان دو هفته‌ای هلیکوباکتر با همان رژیم غذایی 


- گوارشی 15۸110 وحود ندارد / کم است 
(Traditional) | Jyen-NSAl‏ 


LPP Jy es NSAID‏ میروپروستول آفررنسک کوارشی 
درمان سسافظتی معده را طلب می‌کن.. درمان عپر NSAID‏ 


Guideline & Book review 


eee 


۲ دون رسک قلبی - عروفی pas}‏ استفاته اراسسرین) 


El‏ وحود ریسک قلبی - عروفی (استفاده ار أسیبرس) 


ee Se sae را ثر‎ 


مصرف می‌کند عبارت است از: وجود زخم فعال یا وجود سابقه بیماری زخم 
پیتیک )+14 امتحانی). 


مزمن NSAID‏ مصرف می‌کند به علت سوء‌هاضمه مورد آتدوسکوپی قرارگرفته 
است. د رآندوس‌کوپي وجود یک xt obj‏ | سانتی‌متری در اثنی‌عشرو همچنین 
عفونت مزمن بافت معده با pylori‏ آآنشان داده شده اسست. در صورتی که 
پیمار مجبور به ادامه مصرف Diclofenac‏ باشد. plas‏ یک از روش‌های درمانی 
زیررا برای وی انتخاب می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شیاز -مرداد )٩۰‏ 

الف) درمان با دوز بالای امپرازول (۲۰5-2 دو بار در روز) 

ب) ریشه‌کنی ۲.0۱0۲ 

ج) درمان با Misoprostol‏ 

د) ریشه‌کنی g H.pylori‏ سپس انامه درمان با Omeprazole‏ 


که تحت درمان با دوزپایین ۸8۸ می‌باشند و به دلیل بیماری پوسستی دوز 
پایین پردنیزولون نیزمصرف می‌کنند. هم آکنون به دلیل DID‏ شدید کاندید 
مصرف KUT‏ طولانی‌مدت می‌باشند. جهت پرهیزاز عوارض گوارشي تمامی 
روش‌های زیر کاربرد دارند بجز: (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیرا )٩‏ 

الف) مصرف استأمینوفن به جای cst NSAID‏ 

(wy‏ ریشه‌کنی H-pylori‏ در صورت وجود آن 

ج) مصرف PPI‏ طولانی‌مدت 

9( قطع مصرف ASA‏ و جایگزینی Clopidogrel‏ به جای آن 


عمیق ائنی عشرداود. تست آوره آز سریع. منفی است. بدلیل شدت pols‏ 
مفصلی مجبور به ادامه مصرف ایندومتاسین می‌باشد. درمان متاسب برای وی 


کدام است؟  itty)‏ شهریو ر۳٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان ومازندرانا» 
الف) میزوپروسترول ب) رانیتیدین 
ج) آمپرازول د) سوکرالفات 
رل 2 یسدع سم مر 


مثال بیمار ۵۵ ساله‌ای به دلیل درد کم رکاندید دریافت مسکن است. 
سابقه بیماری قلبی با گوارشی را نداشستنه و داروی خاصی هم مصرف نمی‌کند. 


درمان پيشنهادي کدام است؟. olf)‏ داخلی‌دانشگاه شهید بهشتی -تیر۳٩)‏ 
الف) دیکلوفتاک همراه با میزوپروستول ب) سلکوگسیب 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


پیتیک 


« سح 
مت سس 
سح 


oF 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


St 
مه‎ 


موّسسه فرشنگی انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


(نرمال کمتراز۱۰۰) دارد. در پیگیری این بیمار کدام یک از اقدامات زیر مناسب‌تر 
است؟ (دستیاری -فروردین CU‏ 
(ill‏ تجویز دوز بالای امپرازول برای دو ماه 
ب) آندوسونوگرافی 
ج) آندوسکوپی فوقانی 
د) تجویز دوزبالای امپرازول و فاموتیدین برای دو ماه 
a - |‏ > 


i. 

زخم‌های مقساوم بسه درمان: زخم معده‌ای که بعد از ۱۲ هفته و زخم 
دئودنومی که doy‏ از A‏ هفته درمان بهبود نیابد. مقاوم Refractory)‏ تلقی 
می‌گردد. اقداماتی که دراين موارد باید به ترتیب صورت گیرند عبارتند از 

الف) pte Rule out‏ مصرف صحیح داروها توسط بیمار و وجود عفونت 
پایدار با H.Pylori‏ 

ب) Rule out‏ مصرف مخقی» سهوی و يا آشکار NSAIDs‏ توصیه ay‏ 
اجتناب از مصرف سپگار و در مورد زخم‌های معده Rule out‏ دقیق بدخیمی. 

ج) در نظر گرفتن وضعیت‌های افزایش ترشح اسید معده و out‏ 1۳16 آنها با 
Juul jab‏ معده. سسندرم زولینگرالیسون باید با تست گاسترین ناشتا یا آزمون 
تحریکی سکرتین Role out‏ شود. 

حدود ۸٩۰‏ از موارد مقاوم زخم معده با دئودنوم بسد از ۸ هفته درمان با 
دوزهای بالای مهارکننده پمپ پروتسون (امپرازول ۴۰۳۲۵ در روز یا لانزوپرازول 
۲۰-۵ در روز) بهب ود می‌یابند. جراحی در موارد مقاوم به درمان هنگامی 
توصیه می‌شود که علل خیلی نادر به وسیله بیوپسی ازمعده و دئودنوم 
Rule out‏ شوند fle ppl.‏ عبارتند از: ایسس‌کمی, بیماری کسرون. آمپلونیدوز. 
مسارکوئیدوز, لنفوم. گاستروانتریت ائوزینوفیلی و عقونت با YTB CMV‏ 

@ درم ان بیسأران مبتلا بسه دیس‌پپسی: نجوه برخورد Ly‏ مبتلایان dy‏ 
دیس‌پپسی با شروع اخیر در الگوریتم ۵-۸ نشان داده OLS‏ است . 


است تست اورهآز سریع مثبت اسست. بعد از درمان ریشه‌کنی gH.pylori‏ زخم 
optic oil‏ کدام تست را برای LST‏ ریشه‌کنی, مناسب می‌دانید؟ 
(پرانترن یاسفن د۳ ٩‏ قطب ۳ کشوری- [دانشگاه همان وکرمانشاه] 
الف) آندوسکویی و انجام تست اوره‌آز مجدد 
ب) تست اوره‌آز تنفسی 
ج) آندوسکوپی و بررسی هیستولوژی 
د) تست سرولوژی pylori‏ 11 
6 منال: آقای ۳۶ مساله با ملنا به اورژانس مراجعه کرده است. درطی هفته 
گذشته درد آپی‌کاسترداشته و امپرازول مصرف کرده است. علائم حیاتی وی 
فرمال است. آندوسکوپی فوقانی بیانگرزخم دئودنوم با قاعده تمیزبوده است. 
تست اوره‌آز سریع (RUT)‏ منفي است. بهترین اقدام بعدي کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تی ر ۲٩۳‏ 
الف) ادامه PPI‏ بدون بررسی بیشتر 
ب) UBT‏ 
ج) سرولوژی هلیکوباکتر پیلوری 
د) تکرارآندوسکوپی ۳-۲ ماه بعد و بررسی مجدد RUT‏ 
رت ۱ 


د) درمان چهار دارویی هلیکوباکتر برای دو هفته 
Crimes‏ 
متال: غانم ۲۵ ساه‌ای درهفته ۲۸ حاملگی به علت “Gale igh‏ 
از بولب اثنی عشرو تست آوره‌از مثبت تحت درمان ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری 
dy‏ مدت دو هفته و سپس PPT‏ به مدت ۴ هفته قرار گرفته اسست. دو هفته پس 
از قطع PPI‏ کدام روش جهت پیگیری ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری مناسب 
(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد CU ad‏ 

الف) آندوسکوپی معده و تست اوره‌آز سریع 

ب) تست تنفسی آوره by‏ کرین ۱۴ 

ج) آزمایش مدقوع از pas‏ آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری 

د) آزمایش سرولوژی هلیکوباکتر پیلوری 

توضیح: بهترین روش برای اثبات ریشه‌کنی عفونت H pylori‏ تست 
تنفسی اوره «cual CUBT)‏ ولیکن چون بیمار مطرح شده در سوال حامله است 
و ld‏ نباید با کربن رادیواکتی و تماس Mag‏ کند. بنابراین آزمایش آنتی‌ژن مدفوع 
برای وی انجام می‌گردد. 


است؟ 


9 تفاوت‌هصای برخورد با زخم معده در مقایسه يا زخضم دنودنوم: نجوه 
برخورد با زخم معده نسبت به زخم دئودنوم متفاوت است زیرا زخم‌های 
معده به ویژه در تواحی فوندوس و تنه می‌توانتد بدخیم باشند. بتابراین» در 
زخم‌های معده در ابتدا باید بیوپسی‌های متعدد گرفته شود. 

8 فکق4:؛ حتی اگر جواب بیوپسی‌ها از نظر بدخیمی منفی LBL‏ باید 
آندوسکوپی مجدد ۸-۱۲ هفته بعد برای اثبات بهبود زخم صورت گیرد. 
res‏ اگر در آندوسکوپی مجدد هنوز زخم باقی باشد. بیوپسی مجده 
الدیکاسیون دارد. 
(6 توجه: در مبتلایان به زخم دنودنوم. ار b‏ وجود درمان دارویی کماکان 
pile‏ وجود داشته باشند با به عارضه‌ای مشکوک باشیم. تکرار آندوسکوپی 
اندیکاسیون دارد. 
و تال بیمارآقایی است ۵۳ ساله با درد اپی‌گاستر شبانه بدون سابقه 
مصرف 8۸11(5](تعت آندوس‌کوپی قرار گرفت کد زخم اثنی عشر دیواره قدامی 
با بسترتمیز ۲:۲ سانتی‌متر مشاهده شد و بیوپسسی آنتراز نظر تست اوره‌آز و 
هیس‌تولوژی برای هلیکوباکتر منفی بود. بعد از دو ماه درمان روزانه امپرازول Po‏ 
میلی‌گرم. ay‏ علت ادامه درد اپی‌گاستر تحت آندوسکوپی مجدد قرار گرفت که 
پیهبودی در زخم دیده نشد. اقدام مناسب بعدی کدام است؟ 
زارتفاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -مرداد ۲٩۰‏ 
(all‏ درمان ضد هلیکوبا کتر 
ب) افزایش دوز امپرازول به ۸۰ میلی‌گرم روزانه 
چ) بیوپسی از زخم phat gl‏ 
د) جراحی 


GD‏ منال: آقای ۳۶ ساله. سه ماه قبل به دلیل دیس‌پپسی آندوسکوپی شده 
که یک زخم کوچک در Ai‏ معده داشسته و تست اوره‌آز مثبت بوده است. علائم 
las‏ با درمان دو هفتهای هلیکوباکترو چهارهفته امپازول برطرف شده, ولی از 
یک هفته قبل عود نموده است. سیگار نمی‌کشد و 18۸10( مصرف نکرده است. 
تست تنفس اوره منفی است و گاسترین ناشتای سرم ٩۰‏ پیکوگرم در میلی لیتر 


سن بالای ۴۰ سال و یا 
وجود علائم و نشانه هاي مشدار بهنده 


سوب توت 
نررسی عبرتباحمي از 
نظر وموب ۳۲۷]۵1 1۲ 


Guideline & Book review 


| براساس شرج حال موارد پپن زدشوند:... 
j‏ ریتلاکس بعده به موع. (GERD)‏ ۰ دزد صغراوی: 
IHS)‏ ملع Je ign‏ دارونی 


UBT‏ فست تنفسی آوره» sAcrophagia‏ بلع IBS clam‏ سند رم روده تحریک پذیر 


wk‏ 4 سوء‌شاخضده 


we 


تیک ged AoA‏ بي‌تورد با دیسر 


دیسفاژی. آیکتر, کاهش وزن و استفراغ تدارد. اولین اقدام مناسب کدام است؟ 
(پراترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۶ کشوری ی[دانشگاه زنجان!» 


ج) تست تنفسی هلیکوباکتر پیلوری د) درمان با رانیتیدین 
SS‏ میتی ماه ی یب مه ipa‏ 


شما مراجعه می‌کند. آزمایشات و معاینات وی نرمال است و هیچکدام از علائم 
خطر Red flags)‏ را ندارد. سایقه فامیلی کانسرمعده منقی است. کدام اقدام 
تشخیصی درمانی مناسب‌تر است؟ 

(پرانترنی شهربور ۹۵-فطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان!» 


الف) درمان ریشه‌کنی هلیکوباکتر پبپ) انجام آندوسکوپی فوقانی 
ج) درمان با فاموتیدین خوراکی د) درمان با پتتوپرازول خوراکی 
anee ST]‏ ید سب سب مس سس 
درمان جراحی 


جراحی درزخم پپتیک به دو صورت الکتیسو (در موارد مقاومت به 
درمان طبی) يا اورژانسی (در موارد عارضه‌دارشدن بیماری) صورت می‌گیرد. 
روش‌های دارویی و آندوس‌کوپی برای درمان زخم پیتیک» سبب کاهش قابل 


آندوسکوپی انجام شده اولسردتودنوم و هلیکوباکترپیلوری مثبت گزارش 
شده است. پس از درمان عفونت هلیکوباکترپیلوری کدام تست جهت اثبات 
ریشه‌کنی عفونت مفید نمی‌باشد؟ 
زیراتترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۱ کشوری ی [دانشگا هگیلان و مازندران!» 

الف) تست تنفسی آوره پا UBT‏ 

ب) سرولوژی هلیکوباکتر 

ج) آندوسکوپی و بیوپسی از زخم و هیستولوژی 

د) بررسی آنتی ژن مدقوع 


آندوسکویی شده است. د رآندوسکوپی, زخم ۱۵ میلیمتری در ناحیه فوندوس 
معده دیده شده است. بدنبال درمان دارویی ضد هلیکویا کنر پیلوری علائم 
بیمار بهبود یافته است. در حال حاضرمشکل خاصی ندارد و سابقه خانوادگی 
سرطان‌های گوارشی را نیزمطرح نمی‌نماید. اقدام مناسب بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵-قطب V‏ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران» 
الف) آندوسکوپی مجدد و بیوپسی محدد ب) گرافی بلع باریم 
ج) ادامه امپرازول تا یکسال د) اطمینان بخشی و پیگیری بیمار 


کوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


Sais 
= 9% 


OF 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


ّ 
ورگ 


موسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن deal‏ 


درهن‌گام عود زخم ابتدا باید عفونت با H-Pylori‏ 9 مصرف NSAIDs;‏ 
Rule ont‏ شود by)‏ توجه به اینکه سندرم زولینگر -الیسون قبل از چراحی 
Rule out‏ شده است) و سپس برای بررسی gig lg‏ ناقص يا باقی‌ماندن 
آنتروم اقدامات زير به عمل آید: 

1-سنجش گاسترین پلاسما در حالت ناشتا: افزایش گاسترین پلاسما در 
حالت ناشتا دلالت بر سندرم زولینگر الیسسون یا باقی‌ماندن آنتروم دارد. اقتراق 
این دو حالت از طریق آنالیز ترشحی اسید همراه با آزمون تحریکی سکرتین 
انجام می‌گیرد. 

۲_آنالیز ترشحی اسید توأم پا تغذیه کاذب: gal yo‏ تست چنانچه با دیدن. 
بوئیدن و چویدن غذا (بدون بلعیدن) ترشح اسید معده افزایش dab‏ (مرحله 
سفالیک). واگوتومی به طور ناقص انجام شده است. 

زخم‌های تشکیل شده بعد jl‏ جراحی در۰٩-‏ ۷ موارد با تجویز 12]_بلوکرها 
بهبود می‌یابند. تأثیرداروهای 0۳7د رین مورد بررسی نگردیده است. لیکن به 
نظر می‌رسد که میزان تاثیرآنها از 112-بلوکرها بیشتر باشد. دربیمارانی که 
به درمان تهاجمی دارویی پاسخ ندهند» جراحی (واگوتومی کامل, گاسترکتومی 
نسبی) باید تکرار شود. 

Hl‏ سند رم‌های قوس آوران: در بیمارانی که تحت Jor‏ رزکسیون ناقص 
(پارشیل) معده همراه با آتاستوموز پیلروت gh SIL‏ می‌گیرند, دو نوع از این نوع 
سندرم ممکن است رخ دهد. 

» نوع اول. Fauld‏ بوده و در آثر رشد مفرط باکتری‌ها در قوس آوران به 
وجود می‌آید. بیماران بعد از خوردن غذا دچار درد شکم. تفخ و اسهال می‌شوند. 
سوءجذب چربی و ویتامین BLD‏ در این نوع رخ می‌دهد. موارد مقاوم به درمان 
آنتی‌بیوتیکی احتیاج به اصلاح از طریق جواحی دارند. 

نسوع «pga‏ نادرتر بسوده و در آثردرناژناکامل ترشحات صفرا و پانکراس 
از قوس آوران نیمه مسدود ایجاد می‌شود. بیمار ۶۰ -۲۰ دقيقه پس از صرف 
غذا دچار درد شدید شکم و نفخ می‌شود که با استفراغ حاوی مواد صفراوی 
بهبود می‌بابد. بعد از اسستفراغ» درد و نفخ شسکم برطرف می‌گسردد. موارد مقاوم 
به رژیم‌های غذایسی نیاز به اصلاح از طریق جراحی «تبدیل جراحی بیلروت 11 به 
گاستروژژنوستومی 3005-60-7 دارند. 


جراحی واگوتومی و بیلروت ] قرار AF‏ اسست. مدتی بعد با درد شکم به دنیال 
غذا خوردن, نفخ و اسپال مراجعه می‌کند. کدام یک از موارد زیررا جهت بهبود 
علائم به بیمار توصیه می‌نمائید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تی (AG‏ 
ب) تجویز آنتی‌بیوتیک 

د) جراحی مجدد 


الف) اصلاح شیوه غذا خوردن 
ج) تجویز کلستیرامین 


H‏ سند رم دامپینگ ۸.۱۰ امتحانی): این سندرم شامل گروهی ازعلائم 
وازوموتور و گوارشی و دارای دو مرحله زودرس و دیررس می‌باشد. سندرم 
دامپینگ متعاقب عمل واگوتومی و درناژ )49 ویژه بیلروت) ایجاد می‌شود. 
الف) مرحله زودرس: عوامل بوجود آورنده این مرحله شامل تخلیه سریع 
مواد هیپراسمولار یه روده کوچک و اتساع متعاقب آن و همچنین آزادشدن 
بعضی از هورمون‌های وازواکتی و گوارشی WIP)‏ موتیلین و نوروتنسین) 
می‌باشد. در این مرحله بیمار۱۵-۳۰ دقیقه پسس از خوردن نذا دچار 
کرامپ‌های شکمی. تهوع. استفراغ. اسسهال. آروغ زدن. تاکی‌کاردی. تپش 
قلب. عرق‌ریزش, سیاه رفتن چشم و ندرتاً سنکوپ می‌شود. 

ب) مرحله دیررس: آين مرحله ay‏ علت آزادشدن انسولین در اثرورود غذا 


ملاحظه تعداد جراحی‌های موردنیاز برای این بیماری گردیده است؛ به طوری 
که هم‌اکتون جراحی ۸٩۰‏ کاهش یافته است . 

By‏ نکنه: شایع‌ترین اندیکاسیون جراحی در زخم Sates‏ عارضه‌دارشدن 
آن است . 

8 نکته: عوارضی که ممکن است نیاز ay‏ جراحی داشته باشند. عبارتند 
از: خونریزی. پرفوراسیون و انسداد Bly‏ خروجی معده. 

آق] خونریزی: شایع‌ترین عارضه زخم پپتیک, خونویزی است که در 
۱۵-۵ موارد اتفاق می‌افتد. خونریزی درهر سنی رخ می‌دهد اما شایع‌ترین 
سن بروزآن در دهه ششم و بعد ازآن (سالمندان) می‌باشد. در پیشتر موارد 
خوتری زی خودبه خود قطع می‌شود Lal‏ در بعضی موارد نیازمند ay‏ انجام 
آندوسکوپی است. با تجویزه[۳"تزریقی یا خوراکی, احتمال خونریزی مجدد از 
زخم کاهش می‌یابد. 

8 نکته: جراحی در کس‌انی صورت می‌گیرد که به درمان با آندوسکوپ 
پاسخ نمی‌دهند (تقریباً 1۵ از بیمارانی که به تزریق خون احتیاج دارند). 

آقا پرفوراسیون: پرقوراسیون در 1۲-۴۳ مبتلایان به زخم دئودنوم اتفاق 
می‌آقتد و در ۱۰/موارد همراه با خونریزی است. خونریزی موجب افزایش 
مورتالیتی می‌شود. زخم ناحیه خلفی دئودنوم می‌تواند به پانکراس. کولون. کید 
و مجاری صفراوی نفوذ کند. 

diss 8‏ 7۱۰ بیماران بدون داشتن هیچ‌گونه علائم قبلی مربوط به زخم 
دچار پرفوراسیون می‌شوند. 

[ق] انسداد oly‏ خروجی معده: این عارضه در ۸۲-۲ بیماران رخ می‌دهد. 
سیری زودرس. تهوع. استفراغ غذای هضم نشده و کاهش وزن از علائم اصلی 
انسداد ol)‏ خروجی معده می‌باش‌ند. درمان در مرحله اول حمایتی و شامل 
ساکشن نازوگاس‌تریک (کارگذاری ۵70-۲006 . تغذیه و هیدراتاسیون داخل 
وریدی و تجویز داروهای ضدترشح اسید dy‏ مدت ۷-۱۰ روز می‌باشد . در صورت 
شکست cys!‏ تمهیدأت دیلاتاسیون با بالون از طریق آندوسکوپ انجام می‌گیرد. 
اگرتمام روش‌های ذکرشده با عدم موفقیت روبرو شود. جراحی اندیکاسیون 
پیدا می‌کند. 


عوارض جراحی 

هرچه جراحی تهاجمي‌ترو وسیع‌تر باشد» میزان عود زخم کمترو در عوض 
میزان بروز عوارض بیشتر خواهد بود. به جزء عوارض مهم که در زیر توضیح 
داده شده‌اند» سایرعوارض b>‏ عبارتند از: خونریزی « عفونت. ترومبوآمبولی. 
کاستروپارزی. نشت از محل استامپ دئودنوم و انسداد قوس وابران. 
8 نکته: کمترین میزان مرگ و میر مربوط Aa‏ واگوتومی فوق انتخابی" 
است . 

Soe‏ زخم: خطرعود زخم مستقیما به روش جراحی انجام شده مربوط 
می‌باشد. علل عود زخم عبارتند از: ۱-واگوتومی ناقص, BLY‏ ماندن آنتر, ۲ 
عفونت پایدار با FHL pylori‏ سندرم زولینگر -الیسون (باید قبل از جراحی حتماً 
این سندرم Rule out‏ شود). ۵- مصرف -NSAID‏ 
8 نکته: زخم‌هایی که بعد از رزکسیون پارشیال معده عود می‌کنند. بیشتر 
در محل آناستوموز (زخم‌های دهانه‌ای یا مارژینال) قرار دارند. 
نکته: درد اپی‌گاستر شایع‌ترین GL‏ عود می‌باشد LAs)‏ موارد) که 
معمولا از درد قبل ازعمل شدیدترو طولانی‌تر است . 


1- Highly selective vagotomy 


پپتیک مزمن تحت عمل جراحی بیلروت آآقرا رگرفته است. به دلبل O90‏ شکمی. 
اسهال. تعریق و طپش قلب ۲۰ دقیقه day‏ از غذا خوردن مراجعه می‌کند. همه 
اقدامات زیر برای بیمار کمک کننده است بجز: 
(پرانترن ی اسفند ۳٩-فعلب‏ ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران/) 

الف) وعده‌های غذایی با حجم کم و دفعات obj‏ 

ب) مصرف بیشتر کرپوهیدرات‌های ساده 

ج) مصرف کمتر مایعات همراه با غذا 

د) مصرف ترکیبات ضد اسهال 


Jl‏ بعد از واگوتومی: اختلالات حرکتی ناشی از قطع رشته‌های واگ 
می‌تواند سبب بروزاسهال متناوب. ۱-۲ ساعت پس از صرف غذا شود. گاهی 
اسهال . شدید و غیرقابل تحمل است. این عارضه در۱۰/ بیمارانی که واگوتومی 
A)‏ ویژه واگوتومی ترانکال) شده‌اند, رخ می‌دهد. درمان‌های رایج عبارتند 
از: مصرف دیفنوکسیلات b‏ لوپرامید. تجوی زکلسستیرامین (در موارد شدید) و 
جراحی (معکوس کردن قطعه ۱۰ سانتی‌متری از ژژنوم). 
Aisi 8‏ شایع ترین علت ایجاد این حالت واگوتومی تنه‌ای (ترانگال) است. 

(هکاسترویاتی ناشی از oF Mia‏ صغرا: گاستروپاتی یا گاستریت ناشی 
کف ین عیشت تا ]اهاپ aa‏ فخاط مه oly‏ با سب لول های 
آپی‌تلیال مشخص می‌شود و خود را به صورت درد شکم. سیری زودرس, تهوع 
و استفراغ نشان می‌دهد. قرمزی زاریتم) مخاط باقیمانده معده تنها یافته آن 
می‌باشد. در موارد شدید و مقاوم به درمان, اسکن هسته‌ای با OT C-HIDA‏ 
(برای اثبات وجود ریفلاکس) و تست سنجش قلیا رانفوزیون +/YNBOH‏ نرمال 
به داخل معده برای ایجاد علائم) ضرورت پیدا می‌کن A‏ دراین موارد با انجام 
کاستروژنوستومی Roux-en-Y‏ ترشحات پانکراسی -صفراوی از باقی‌مانده معده 
دور tee aes‏ 
8" نکنه: داروه‌ای پروکینتیک (داروهای محرک حرکت). کلستیرامین و 
سوکرالغات در درمان این عارضه موثر هستند. 


Jar‏ جراحی کاسترکنومی پارشیال قرار گرفته؛ ۶ ماه بعد از جراحی پا درد شکم. 
سیری زودرس, تیهوع 9 اسستفراغ مراجعه نموده است. د رآندوسکوپی فوقانی 
مخاط معده کاملا اریتماتو و متورم و معده حاوی صفرای غلبظ می‌باشد. کدام 
(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -مرداد ۰) 
ب) کلستیرآمین 


3( متوکلوپرامید 


یک از اقدامات زیر کمتر مفید است؟ 
الف) سوکرالفات 
ج) امپرازول 


lil‏ سوءهضم و سوءجذب: در حدود 7۶۰ از بیماران بعد از گاسترکتومی 
پارشیل کاهش وزن پیدا می‌کنند که cade‏ اصلی آن کاهش دریافت alge‏ خوراکی 
ازراه دهان است. بیماران ۱۰ کاهش وزن را تجربه می‌کنند که ۲ ماه بعد از 
جراحی به رقم ثابتی می‌رسد. استناتوره خفیف نیز ممکن است پروز کند. 
متعاقب گاسترکتومی اختلالات زیر روی می‌دهند: 

۱ کاهش سطح سرمی ویتامین BIZ‏ پس ازگاسترکتومی پارشیل به علت 
افزایش رشد باکتری‌ها (و در نتیجه رقابت برای بدست آوردن ویتامین) با 
کاهش اسید معده لازم برای جداکردن ویتامین از پروتئین‌های حامل» ممکن 
است سطح سرمی ویتامین 1312 کاهش Wb‏ 


Guideline & Book review 


به روده و هپپوگلیسمی متعاقب آن ایجاد می‌گردد. بیمار ۱/۵-۳ ساعت پس 
از خوردن غذا دچار علائم وازوموتور از قبیل سیاه رفتن چشم, تعریق, تپش 
قلب. تاکی‌کاردی و سنکوپ می‌شود. 

کاراکتریستیک‌ترین حالت سندرم دامپینگ. پس از مصرف غذاهای 
غنی از کربوهیدرات‌های ساده dy)‏ خصوص سوکروز) و با اسمولاریته بالا آایجاد 
می‌شود. البته مصرف مایعات dy‏ مقدار زیاد نیز می‌تواند در ایجاد این سندرم 
دخیل باشد. 

و درمان: اساس درمان سندرم دأمپینگ تغییر و اصلاح در ریم غذایی 
است. درمان سندرم دامپینگ شامل مصوف وعده‌های غذایی متعدد (۶ بار در 
روزا. کج حجم و عاری از قندهای ساده و عدم مصرف مایعات در هنگام خوردن 
غذااست. از داروهای ضداسهال و آنتی‌کولینرژیک هم می‌توان در درمان 
استفاده کرد. 

8 نکته: علائم و نشانه‌های سندرم دامپینگ اغلب در طول زمان بهبود 
می‌پاید. 

Dp‏ نکنه: Guar‏ و پکتین (با افزایش چسبندگی محتویات درون لومن) 
ممکن است در برخی مبتلایان به سندرم دامپینگ مفید باشد. 

jg TS OD‏ (مهارکننده ۵ - گلوکوزیداز) بسا ایجاد تأخیر در هضم 
کریوهیدرات‌های خورده cod i‏ دردرمان مراحل دیررس دامپینگ. موثر بوده 


است. 

“ED‏ نکته: در موارد مقاوم به تغییر رژیم غذایی اکترئوتاید (آنالوگ 
سوماتوستاتین) تجویز می‌گردد. یک فرآورده طولانی‌اثر اکترئوتاید به بازا آمده 
اسست که می‌توان آنرا هر۲۸ روز مصرف کرد. این ترکیب نسبت به اکترئوتاید 
کوتاه‌اثر اثر بهتری در افزایش وزن و کیفیت زندگی دارد و میزان بهبود علائم با 
آن نیز مشابه اکترئوتاید کوتاه‌اثر است. 

GD‏ مثال: بیمارمرد ۴۰ ساله به علت تعریق. تپش قلب. تاکی‌کاردی که معمولا 
۲ ساعت یس از مصرف غذا مراجعه نموده است؛ کاهش وزن مختصر دارد و از 
اسهال شاکی نیست. سایقه جراحی معده بیلروت آآبه علت زخم معده در یک 
سال قبل را ذکرمی‌کند. معاینات بالینی طبیعی می‌باشد. کدام یک از موارد زیررا 


توصیه می‌کنید؟ (ارتفاء داخلی دانشگاه تهران -مرداد )٩۰‏ 
(Lil‏ توشیدن مایعات زیاد همراه با غذا 
ب) جراحی مجدد 
ج) مصرف بتابلوکر 


د) کاهش حجم LE‏ همراه با افزایش تعداد دفعات 


گاسترکتومی همراه با بیلروت آقر می‌کیرد. نامبرده نیم ساعت پس از مصرف 
غذا دچا رکرامپ شسکمی و اسهال می‌گردد. همراه با علائشم فوق تیش قلب و 
تاکیکاردی و سبکی سرئیزمشاهده می‌گردد. بعد از گذشت ۲ تا ۳ ساخت نامبرده 
دجار هییوتلسبمی مي‌گردد. plus’‏ یک از اقدامات درمانی زیر را توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند -٩۳‏ قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]» 
fas (call‏ جراحی مجدد و تغییر سیر بیلروت 
(us‏ مصرف مایعات هیپرتونیک و قند ساأذه 


ج) مصرف مایعات همراه با غذا 
د) مصرف ترکیبات ضد اسهال 


گوارش و کبد/ فصل ۵ * زخم 


Sis 


گوارش و کبد فصل ۵ * زخم 


یتیک 
و 


I 


مویسسه فرشنکی - اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۱ هلیکوباکتریبلوری و مصرف ode NSAIDs‏ اکثر موارد زخم معده 
و دئودنوم را تشکیل می‌دهند . 

poli! dH .۲۲۱۵۲:- ۳‏ معده متصل می‌گردد. لبکن به سسلول‌ها 
حمله نمی‌کند. 

۳ -عقونت با ۲11011 13 موحب عوازض زیر می‌شود: 

الف)گاستریت فعال مزمر, (شایع‌ترین عارضه) 


Satins رخم‎ ) 

ج) لننوم Malt‏ 

۵ کانسر معده (آدنوکارسسنوم {odes‏ 

۴-رسک فاکتورهای, تابت شده برای ایجاد زخم گاسترودئودنال 
درائرمصرف ۶( عباردند از: سن بالاء سایقه زخم. مصرف همزمان 
گلوکوکورتیکوتیده ا. دوز بالای NSAIDs‏ مصرف همزمان عدانعفادها 
(Un gies Ta gi)‏ بیماری جدی با چند سیسنمی 

۵ -ریسک فاکتورهای احتمالی ابحاد proj‏ گاس‌ترودتودنال در آثر 
مرف :(115۸11عبارتند از: عقونت همزمان با pylori‏ 13 سیگار کشبدن؛ 
نوشیدن الکل. 

۶ - خوتریزی گوارشی شایع‌ترین عارضه زخم پیتمک بوده و درافراد 
بالای ۰ سال به علت مصرف NSAIDs ob)‏ شبوع نیشنری دارن 

۷- پرفوراسیون دومین عارضه شایع زخم پیتیک است. شسروع 
ناگهانی درد شدید و منتشرشکم ممکن است ببانگرپرفراسبون اد 
شکم شدیدا ننسدر و نخنه‌ای شکل (Board like)‏ نشانه برفوراسون است 
تشخیص پروفوراسیون با عکس ایسناده ففسه صدری است. اگر بیمار 
sols‏ به نشستن و ایستادن نباشد از عکس Decubitas‏ [عیعنم ناما شکم 
ugly‏ تشحصص استفاده می‌کنيم. 

۸ -بیمازانی که از حهات دیگرسالم نوده و کمتراز ۴۵ سال دارند. 
بهتراست قبل ازارزیابی تشسخیصی, تحت تست هلیکوباکتری پیلوری 
قرار بگیرند و در صورت Gude‏ بودن درمان شوند. 

٩‏ -آندوسکوپی حساس‌ترین و اختصاصی‌ترین روش برای بررسی 
دستگاه گوارش فوقانی است . 

۰ -وحسود زخم معده دررادبوگرافی مستلزم انجام آندوسکوپی و 
بیوپسی است . زخم معده حتماً نباز به آندوسکوپی و بیوپسی دارد. 

۱ -تست تنفسی آوره نش‌اندار با 140 با (UBT) FC‏ تست انتخابی 
برای اثبات رینسه‌کنی pylon‏ 13 است . دیماران باید حداقل ۱۴ روزقیل از 
انجام تست تنفسی اوره مصرف مهارکننده‌های پمپ برونون PPD)‏ 
امپرازول را قطع کنند تا نتبجه منفی کاذب ایجاد نشود 

۳ -آزمون‌های سسرولوژیک برخلاف: تست تنفسی اوره بای بیگیری 
زودرس مناسب نبستند (۸۱۰۰ امت‌حانی». 

۳-اگر تست تنفسی اوره (UBT)‏ در دسترس نباشد با بیمار حامله 
باشد از تست آنتی‌ژن مدفوع استفاده می‌گردد. 

۴-در صورت استفاده اخیراز مهارکننده‌های پمپ پرونون. 
آنتی‌ببونیک‌ها پا نرکیبات بیسموت. پاسخ نسسث اورهآز سریع و تست 


8 نکته: کمبود فاکتور داخلی نقشی در ایجاد کمبود ویتامین 912 پس از 
جراحی ندارد. 

۲ کمبود آهن و فولات: بیمار ممکن است پس از انجام گاستروژژنوستومی 
بیلروت cde pT‏ اختلال در جذب آهن و فولات دچار کمب ود این مواد و 
آنمی‌های مربوطه شود. 

8 نکته: جذب نمک‌های آهن پس از بیلسروت Tl‏ طبیعی باقی می‌ماند. 
بنابراین در درمان از مکمل‌های خوراکی آهن استفاده می‌شود. 

۳ استئوپروز و استئومالاسی: پس از انجام گاسترکتومی بارشیل و 
گاستروژژنوستومی (پیلروت (I‏ به علت سوءجذب ویتامین gD‏ کلسیم. 
استئوپروز و استئومالاسی شایع می‌باشند. شیوع بالای این اختلالات ضرورت 
درمان با ویتامین gD‏ کلسیم برای مدت نامعین را خصوصاً در خانم ها مشخص 
می‌سازد. 

8 نکنه: استئومالاسی عارضه دیررسی است که در ۸۳۵ بیمارانی که عمل 
جراحی گاسترکتومی پارشیل شده‌اند. مشاهده می‌گردد. 
8 کنکته: جراحی معده میزان شکستگی اسستخوانی در مردان را دو برابر 

۴- کمبود مس: در ییمارانی که تحت جراحی By Pass‏ دئودنوم قرار 
می‌گیرند» کمیود مس رخ می‌دهد؛ چرا که دئودنوم محل اصلی جذب مس 
می‌باشد . 

8 آدنوکارسینوم معده: میزان بروزآدنوکارسینوم معده ۱۵ سال پس از 
رزکسیون معده در قسمت باقی مانده افزایش می‌یابد . پاتوژنزایجاد آدنوکارسینوم 
باکتری‌ها و هیپوکلریدی LBL‏ نقش غربالگری با آندوسکوپ مشخص نگردیده 
است و بیشتر تحقیقات و مقالات. آن را تأیید نمی‌کنند. 

fl‏ سایر عوارض: در بیمارانی که گاسترکتومی ساب توتال شدهاند» 
ازوفاژیت ناشی از رفلاکس. سنگ صفراوی و کله سیستیت شایع‌تر است. 


i‏ یادداشت 
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5- و نب با urea Pylori‏ علت کاستریت مزمن است؛ به 
طوری, که Fe oH Pyloti‏ ازبیماران مبتلا به کاسترنت مزمن که درآنها 
آفتروم درگیراست وجود دارد. به همین دلبل بیوپسی ازآنتووم برای بررسی 
کاستریت ناشی از Pylori‏ آآبهترین ستطقه ly‏ بیویسی آسبته . 

۲-گاستریت ائوانمبون. شایع‌ترس ode‏ گاستریت آتروفدک است 
گاستریت اتوایمیون عامل کمتر از 7۱۰ موارد گاستریت ly op‏ تشکیل 
س‌دهد . در گاستریت انوایمبون برخلاف گاستربت ناشی از ۳۲۱۵۸۱ 11 
آنتروم درگیر نیست. گاستریت آنوایمبون موجب هبپرگاسنریتمی می‌شود 
در صیرتی که در عفونت با HH. Pylon‏ هییوگاسترینمی داریم گاستریت 
اتوایمون ۳ موارد (بر مش‌خصی مي رگردد: 

الف) cob, col‏ برعلبه سلول‌های بارستال و فاکتور داخلی dF}‏ 
Pps‏ و ترشحات معده وود دارد 

پ) کاهش Glow‏ سرمی پپسبنوژن نوع [ 

ج) هبپربلازی سلول‌های آندوکریر, در ناحمه آنتروم 

>( کمبود ویتامسن Blz‏ 

هه اختلال در ترشح اسبد معده (آ کلریذدری) 

۳- مشخصات باقت‌شناسی گاستریت ناشی ار هلیکوباکتر بیلوری 
عبارنند از 

الف) گاسنربت به صورت Tle‏ درآنتروم به همراه اقرایش ولید اسید 
علی‌رعم وحود هیپوگاسترینمی وجود دارد 

ب) Pylori‏ 11 اکن در لایه موکوس سطحی بر روی سلول‌های 
آپی‌تلبال فرار دارند. 

ج) نوتروفیل‌ها داخل لامینا پرویریا دده می‌شوند . درلامیتا پروبربا 
سطحی تعداد goby‏ بلاسماسلن یه همراه لنعوسبنت و ماکروفاژ وحود دارد 

9( ۲۲1011 .1 می‌توان د موحب ابحاد بافت لنقوئید hd yo‏ با مخاط 
(MALT)‏ شود . اینها می‌تواند به تنقوم dog jd Maltoma‏ 

هه متابلازی روده‌ای که با وجود سلول‌های گابلت و سلول‌های 
استوانه‌ای جذبی مشخص می‌گردد در گاستریت مرمن باشی از H.Prlort‏ 
GOL‏ می‌شوذ که زمینه ساز آدنوکارسینوم معده می‌باشد. 

۴- مشخصات بافت‌شناسی گاستریت انوایمسون عارتند از 

الف) آسیب منتشر به مخاط اکسیننیک (تولید کننده اسید) درون تنه و 
فوندوس معده (مهم ترین ویزگی) 

ب) بر خلاف گاستریت ناشی از Pylori‏ .11» واکنش التهابی عمقی بوده 
و برروی غدد معده تمرکز ذارد 

ج) ستأبلاری روده‌ای 

۵- زخسم پیتبک دبشتر در بروگزیم ال دنودنوم و آنتروم معده رخ 
می Sais pes did,‏ در اقراد زیر شسایع‌تر است سسروز الکلی: COPD‏ 
نارسایی مزمن کلبسه و هیبرپاراتیرولسدی اولبه , نارسابی مزس کلبه و 
st synch ban‏ آولبه با آیحاد هییرکلسمی تولید گاسترین زا افرایش 
داده و لذا ترشح اسید افزایش LL go‏ 


Guideline & Book review 


قنفسی آوره منفی کادب می‌شود. 

۵-به دلیل اثرات مهاری سایمتیدین برروی سبتوکروم ۳450 
کننرل دقیق داروهایی مانند وارقارین. قنی‌نوئین و تئوفیلین ضرورت دارد 

۶ -سایمتیدین و راتیتیدین (به مببسزان کمتر) می‌توانند به سیتوکروم 
0 متصل شوند. اما درمورد فاموتیدین و نیزانیدین جنین عملی رخ 
نمی دهد . 

۷-مصرف همزمان مهارکننده‌های بمب بروتون با نئوفیلین» 
دبازپام. وارفارین. Atazanavir‏ و فنی‌توئین به دلیل, آمکان مهار سبتوکروم 
0 کبدی توس ط :۳۳1 اولبه (امپرازول. لانزوی رازول) داید با احتباط 
صورت گیرد؛ گرجه راببرازول. بانتوپرازول و اسموپرازول به نظر تمی‌رسد 
با ذاروهای متایولیژه شونده توسط سبتوکروم ۳450 تداخل قابل,توحبلی 
داشته باشند 

۸ -مهارکننده‌های بمب پروتون بر روی اثرات عذیلاکتی 
اثر منفی دازند. 

۹-دربین داروضای PPI‏ پتتوبرازول بهتر با کلویبدوگرل تحمل 
می‌شود 

۰ بیسموت اثر pylori us‏ 11 دارد 

۱ -مصرق: ممرویروس‌تول در خانم‌های حامله کنترااندیکه است. به 
همین دلبل در Uj‏ سنبن باروری UL‏ هشدار داده شون 

۴ 541۳(ه ای غبرانتخایی که عوارض گوارشی کمتری دارند. 
عارتند از: دیکلوفناک . gAceclofenac‏ اییوبروفن 

۳-تمام بيماراني تّه تحت درمان طولائی‌مدت با NSAID‏ هستند 
بان از bs‏ عقونت pylori‏ 73 مورد آزمایش قسرار گیرند. اک زآزمایش 
pylon‏ تآمشت بود WL‏ درمان انجام شود 

۴ -اندیکاسبون ریشه‌کنی yoH pylon‏ بیمارانی که NSAIDs‏ 
مصرف می‌کنند عبارتند از 

الف) وجود خم فعال 

پ) سابفه بیماری زخم پینیک 

۵ -درزخم‌های معده حتی 951 جواب دبویسی از نظربدخیمی منفی 
باشد, ob‏ آندوسکویی مجدد ۸-۱۲ هقته بعد سرای اثبات gets‏ زخم 
صورت گیرد. 

۶ گرد ر آندوس‌کویی محدد هنوز زخم Bb‏ , باشد. نمونه‌گیری 
میحدد اندیکاسون ذارد 

۷اساس ذرمان سندرم دامیینگ, تغییر و اصلاح در رژبم غذابی 


ییدوگرل 


Me‏ یادداشت 
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مقویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


مجموعه کتب و 0هسای و9 
موه فرهنگی دکتر کامران احمدی 
در هرک‌جای ایران که باشید و به هرکتابی 


از موسسه قرهنگی دکتر کامران احمدی 
نیاز داشته باشید در عرض FA‏ ساعت 
درب منزل dy‏ دستتان خواهد رسید . 


از طریق سایت موسسه به آدرس 


www.kaci.ir ge _// 


از 7b‏ 54 تماس تلفنی و سفارش تلفنی 
AA ۴۵ FY AV@ AA FP FF IY‏ 
AAPA O° FIGAA FF FP IS @ AA FP Vo AA‏ ۱۷ ...با 


:7 تهران. خیابان سهروردی شمالی. Uy‏ از چهار راه مطوری 
۱ " پلاک My‏ طبافه همکف, کد پستی: ۸۱۳۴۱۲ 1۵۶ 


توجد: بسا خرید مستقیم از مسوسه دیشترین مبزان 


تحذیف را بهره مند خواهید شد 


i‏ یادداشت 


۶- زخم پیتبک در پروگزیمال دئودنوم. ۴ برابر شابع‌ت, از معده است 
زخم یبتبک کلاسسک دربیش از»۸/ موارد منقود است . زخم‌هأیی که 
کوچکتر از ۰/۲ سانتی‌متر هستند. سطحی و زخم‌هایی که بزرگتراز ۰/۶ 
نت مترهستند, عمقی می‌بانسند, زخم پیتیک کلاسیک گرد تا بیهی 
نودد و به شکل یک تقص l Punched-out‏ حدود مشخص می‌باشد. 

۷- متایلازی روده‌ای درهردو نوع گاستربت سزمن (کاستریت ناشی از 
9H Pylon‏ گاستریت ائوایمبون) رخ می‌دهد ‏ زمینه سار آدنوکارسبنوم 
معده است 

۸-مقایسه گاستریت مزمن داشی از Pylon‏ .11 ار گاستریت انوایمیون: 

(all‏ گاستربت مزمن ناشی از Pylon‏ ,11ببشتر در آنتروم ایجاد می‌شون 
در .حالو, که تاستربت اتوایسور, در تنه معده بوجود می‌آید 

پ) انفبلتراسبون التهابی در گاستریت ناشی از Pylori‏ .13شامل 
نوتروفیل و پلاسماسل‌های ساب Jali gl‏ می‌باشند در حالی که در 
گاستربت آنوایمبون لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها هستند 

ج) در گاستریت ناشی از Pylon‏ .13 تولید deus!‏ معدهء افزابش در حالی 
که گاستریت اتوایمیون کاهش بافته اسث 

د) pel‏ در گاستریت ناشی از Pylori‏ تطیعی تا کاهش بافته 
است ولی در گاستریت آتوایسون افزایش بیدا bays‏ است 

هه عوارض ناشی از گاستریت ناشی از Pylori‏ ,13, زخم بیتیگ 
آدنوکارسینوم و لنفوم نوع Cel Maltoma‏ ولی دز گاستریت اتوایمیون. 
آتروقی, آنمی پرنیشبوز, آدتوکارسینوم و تومور کارسینوئید می‌باشد . 


Aye تا‎ 
Jap Sig Rl کارما کولورزی‎ 


-٩‏ مهارکننده‌های پمپ بروتون (PPL)‏ به شکل غبرقادل برگشت پمپ 
Hl’ /K’-ATPase‏ سلول‌های باریتل ا خیرفعال می‌کنند 

۲- اند یکاسیون‌های مصرف داروهای PPI‏ عبارتند از: درمان رقلاکس 
معده به مری. زخم Sarit‏ ستدرم زولبنگر- الیسون. دیس‌بیسی بدون 
زخم و بیشگبری اززخم مخاطی ناشی از استرس 

¥- داروضای 1 در درمان رفلاکس معدد بد مسری و deo)‏ پیتبگ 
موترتراز 132- Lay Sols‏ هستند. ولی اکثر baal‏ در درمان دیس‌پیسی بدون رم 
و پیشگبری از ٍخم مخاطي ناشی از استرس مشابه با 12]- باوکرها می‌باشند 

الف) اسپال. شرف شکمی و سردرد 

ب) درمان درآزمدت با cl‏ داروها موحب هییرگاستربنمی می‌شود 
)+74 امتحانی) 

ج) موجب کاهش فراهمی زبستی وبتامین 912 و داروهابی که جهت 
جذب گوارشی آنها نبازبه محبط آسیدی دارند (دیگوکسین و کتوکونازول) 
می شود 

د) افزایش Susy‏ انتلا به عفوئت‌های روده‌ای و ننفسی 

۵- میزوبروستول نک آنالوگ ۳0۳1. است که حهت پیشگیری از 
زخم Seige‏ در مصرف‌کنندگان UNSAID‏ کار برده می‌شون. 

#- بیسموت دوحب تیره شدن رنگ مدقوع می‌شود. 


درد ۳ را سعه وج میا ره حداقل ۳ 7 anne ola Ae)‏ که ۳ we‏ 
ane L Quy‏ مسحصات 5 aL ol tt p=‏ 
1 -وینع ke‏ درد با ule‏ مراح 
ol lel. ۲‏ شاه ۳ تعبیردردفعات احایت ماج باشد 
۳ -آعارآن ماه با تعبیردر قوام مدفوع ( کل (Geka‏ باشد 
4 معیارها درسه ماه گذش as‏ وجود داش ته وعلائم حداقل ۶ ماه قبل از poate std‏ آغاز 
گردیده باشند. 
tne a: Discomfort (¥‏ احساس ناخوشایند می‌باشد. درد / Discomfort‏ با labs‏ 
حداقل ۲ روز در هفته جهت تشخیص ضروری است. 


تظاهرات بالینی 


درد یا ناراحتی شسکمی" یک علامت کلیدی برای تش‌خیص سندرم روذه 
تحریکپذیر می‌باشد . این علائم با عمل دفع بهتر شده يا اينکه همراه با تغییر در 
دفعات b‏ قوام مدفوع آغاز می‌گردند. اسهال يا پبوست بدون درد معیاری برای 
تشخیص IBS‏ نمی‌باشد. علائمی که به نفم 1۳5 هستند ولی جزء معیارهای 
تشخیصی نمی‌باشند» عبارتند از: زورزدن هنگام دفع مدفوع, فوریت دفع یا 
احساس دفع ناکامل مدفوع. دفع موکوس و نفخ. 

yo‏ شکمی: براساس کرایتریاهای تشخیصی IBS‏ درد يا ناراحتی 
شکمی معیار اصلی جهت تشخیص 198می‌باشد. درد غالبا دوره‌ای و کرامپی 
می‌باشد و ممکن است خفیف تا شدید (موجب اختلال در فعالیت روزانه شود) 
باشد. درد شکم معمولا همواره در ساعت بیداری رخ می‌دهد. آگرچه بی‌خوابی 
شایع نمی‌باشد ولیکن مبتلایان به 1135 ممکن است چندین بار در طول شب 
بیدار شوند در نتیجه درد شبانه ملاک مناسبی جهت افتراق ازبیماری‌های 
عضوی روده نمی‌باشد. درد آغلب با غذاخوردن با استرس‌های روحی تشدید 
می‌گردد و با دفع گازیا مدفوع تسکین می‌یابد. زنان مبتلا به 135به طور شایع 
از بدترشدن علائم دردوران پیش از قاعدگی و قاعدگی شکایت دارند. در ABS‏ 
سوءتغذیه dy‏ علت مصرف ناکافی کالری dy‏ ندرت مشاهده می‌گردد (شکل 
2-۱). 

[ق] تغیبر عادات گوارشی ": تغیبر در Bowel Habits‏ پایدارترین تظاهر 
بالینی در IBS‏ است. علائم غالباً در بزرگسالی آغاز می‌گردد. شایع‌ترین الگوء 
بیوست و اسسهال متناوب بوده که غالبا یکی ازاین دو برتری دارند. درآغاز 
ممکن است پبوست slog:‏ دوره‌ای باشد ولی در نهایت مداوم گردیده و به 
داروهای مسهل مقاوم می‌شود. غالبا مدفوع plans‏ سفت و قطرآن کم است. 
در پیمارانی که پپوست تظاهر اصلی آنها می‌باشد. ممکن است برای هفته‌ها 
تا ماهها یبوست ادامه بابد و دوردهای alia‏ اسپال درماپین آن وجود داشته 
باشد. اکثر بیماران احساس می‌نمایند که تخلیه روده‌شان dy‏ صورت کامل 
انجام نشده است؛ لذا مرتباً به توالت می‌روند. اسهال ناشی از IBS‏ کم حجم 
بوده و بیشتر مبتلایان حجم مدفوع گمتراز ۲۰۰ سی‌سی دارند. اسپال شبانه در 
سندرم روده تحریک پذیر رخ نمی‌دهد. اسهال ممکن است با فشارهای روحی 
یاغذاخوردن بدترشود. اسهال ممکن است با دفع مقدار زیادی موکوس توأم 
باشد. 


1- Abdominal discomfort 
2- Altered Bowel Habits 


Guideline & Book review 


سندرم روده تحریک پذیر 


هاریسون ۲۰۹۵ 


آنالب زآماری سوالات had‏ ۶ 


> درصد سوالات فصل ۶ در ۱۷ سال اخبر: 7۳۴۷۲۶ 

4 میاحنی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند ay)‏ 

ترتیب) 
(-روش‌های تشسحصی TBS‏ کمک علائم lade)‏ ۶-۱) ۲- 
da IBS‏ از عقونت  ay pe‏ تشخیصی به ونژه whusbs‏ سر و 
علائم همراه؛ ۴-درمان dag‏ ویژد توجه به داروی لونیبروستون و 
لبناکلوتاید 


تمرف 


سندرم روده تتحریک‌پذیر(1898) Sy‏ بیماری فانکشنال روده می‌باشد که 
با درد با Discomfort‏ شکم و تغییریافتن عادات گوارشی در فقدان اختلالات 
ساختاری قایل کشف. مشسخثخص می‌گردد . کرایتریاهای تشخیصی سندرم روده 


تحریک‌پذیر در جدول ۶-۱ آورده شده است . 


سندرم روده تحریک پذیر در تمام سنین مشاهده می‌گردد. اگرچه اولین 
علائم در بیشتر بیماران پیش از ۴۵ سالگی تظاهر می‌پابند. میزان 195در زنان. 
۲۳ برابر بپشتر ازآقایان است و زنان ۸۰ از موارد 1135 شدید را شامل می‌گرد ند . 


آپیدمپولوژی 


به CSG‏ زیر در مورد سندرم روده تحریک پذیر توجه فرمایید: 
۱۰-۲۰۱ بالغین و جوانان در تمام جهان» مبتلا به علائم و نشانه‌های 
سندرم روده تحریکپذیر UBS)‏ هستند و آين بیماری در خانم‌ها شایع‌تر است. 
185-۲ با سایر بیماری‌های Functional‏ مثل فیبرومیالژی. سردرد. کمردرد 


سس و علائم ادراری -تناسلی همراهی و شباهت دارد. 


۳ -شدت علائج در IBS‏ متغیر است و می‌تواند زندگی بیمار را مختل نماید. 


1 


گوارش و کبد/ فصل ۶ © 


7۲ 


گوارش و کبد / فصل ۶ * سندرم روده تحریک‌پذیر 


——— 


7? 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


نرد یا Discofort‏ شکم به همراه 
تغیبر شور تواتر دقع مدفوع و یا تخیر 


در شکل مدفوع 
۱ 
شک Po)‏ ستد رم by)‏ تحریک‌ید (BS jo‏ 
وی ?7 


پاتوژنز سندرم روده تحریک پذیر به طور کامل مشخص نشده است. لیکن 
عواملی مانند فعالیت حسی و حرکتی غیرطبیعی روده, اختلال فانکشن اعصاب 
مجرایی wel‏ بیماری دخالت دارئد. 

ابنورمالیتی‌های حرکتی گوارشی: فعالیت میوالکتریک و حرکتی کولون 
هنگامی که تحریکی صورت نگیرد. خوب و طبیعی است ولی در شرایط تحریک 
cots‏ آبتورمالیتی‌های حرکتی در مبتلایان به 135 ایجاد می‌شود. 

۱-در بیماران A tse‏ سندرم روده تحریک پذیره فعالیت حرکتی 
رکتوسیگموئید تا ۲ ساعت بعد از خوردن غذاء افزایش پیدا می‌کند. 

۲ در مبتلای ان به 135 (با اسپال غالب با پبوست غالب) باد کردن 
بالون‌های رکتومی سبب فعالیت انقباضی شدید روده می‌شود. 

۳ -در مبتلایان به 1135غالب آندکس‌های حرکتی زیر به شدت افزایش 
می‌یابند: 

Motility index (ul‏ (اندکس تحرک) 

Peak amplitude of high amplitude propagating contraction (‏ 
(HAPCs}‏ 
sage ©‏ این انقباضات حرکتی موجب عبور سریع مواد غذایی کولون و درد 
شکمی می‌شوند. 


آقا افزایش درک حسی ویسرال (احشایی): بیماران مبتلا به ستدرم 


روده تحریک پذیر. پاسخ‌های حسی شدیدی به تحریکات احشایی (ویسرال) = 


از خود نشان می‌دهند . شیوع حس عدم تحمل غذا در این بیماران بیشتر از 
جمعیت عمومی می‌باشد. پسس از خوردن غذاء درد ایجاد می‌شود و از طرفی 


D‏ توجه: خونریزی. کاهش وزن و سسوءجذب در IBS‏ دیده نمی‌ش ود. 
خونریزی از علایم IBS‏ نمی‌باشد مگر اينکه هموروئید وجود داشته باشد. 

SG 8‏ شیوع هریک از زیرگروه‌های IBS‏ یعتی IBS‏ با برتری اسهال 
LIBS ۰188-1«(‏ برتری یبوست (BSC)‏ و 135آمخلوط BS-M)‏ ۸۳۲ 
می‌باشد. در عرض یکسال» زیرگروه ۸۷۵ از بیماران تغییر می‌کند و ۸۲۹ از 
بیماران بین دو گروه IBS-D g IBS-C‏ جایه جا می‌شوند. 

JUTE‏ و نفنخ: مبتلایان به 135 به طور شایع از دیستانسیون شکم. افزایش 
آروغ يا دفع گازشکایت دارند که به تمام این موارد افزایش گاز گفته می‌شود. 
اکثر مبتلایان بسه 185 دچار اختلال در عبسور مقادیرزیاد گاز روده‌ای و کاهش 
تحمل اتساع هستند. در مبتلایان به IBS‏ ریفلااکس گاز از تواحی دیستال به 
پروگزیمال روده وجود دارد که ممکن است توجیه‌کننده آروغ زدن باشد. 

بعضی از بیماران مبتلا dy‏ نفخ شکم ممکن است دیستانسیون قابل 
مشاهده شکم و افزایش دور شکم داشته باشند. هر دوی این علائم در خانم‌ها 
و کسانی که امتیازعلائم مسوماتیک بیشتری دارند.شایعت است.بیمارنی که 
فقط نفخ دارند. آستانه حس درد و تمایل برای تخلیه روده کمتری نسبت به 
افرادی که به دیستانسیون شکم هم دچار هستند. دارند. 

هنگامی که بیماران براساس آستانه حسی طبقه‌بندی می‌شوند. افرادی 
که Hyposensitive‏ هستند بیشتر دیستانسیون دارند (نسبت dy‏ کسانی که 
60 هستند) . این امر بیشتر در زیرگروه Cams gas‏ مشاهده می‌شود. 
این آمرنشان می‌دهد که پاتوژنز نفخ و دیستانسیون ممکن اسست شبیه به 
یک پگ نباشد. 

H‏ علائم دستگاه گوارش فوقانی: ۲۵-۵۰ مبتلایان dy‏ سندرم روده 
تحریک پذیر از سوء‌هاضمه (دیس‌پپسی». سوزش پشت استرنوم (سوزش 
Jew‏ ): تهوع و استفراغ شکایت دارند. این موضوع نشان می‌دهد که در TBS‏ 
به غیراز کولون. سایر مناطق دستگاه گوارش نیز گرفتار هستند (شکل APN‏ 
8 کنکته: در مبتلایان به IBS‏ اختلالات روده کوچک در ساعات بیداری 
وجود دارد و الگوهای حرکتی روده در ساعات شب با افراد سالم فرقی ندارد. 

۵)های زیادی بین سوء‌هاضمه (Dyspepsia)‏ و 1۳5 وجود دارد. 
شیوع 15 در مبتلایان dy‏ سوءهاضمه تسبت به abl‏ سالم بالاتر است (1۳۱/۷ 
(AVIA aby?‏ عکس این قضیه نیز صادق است به طوری که 1۵۵/۶ از 
مبتلایان به 1195علائم سوء‌هاضمه دارند. بیماران با علائم غالب سوءهاضمه با 
LIBS‏ هم درنوسان هستند. بنابراین ممکن است این دو بیماری دو تظاهر از 
یک بیماری واحد و گسترده‌تر دستگاه گوارش باشند. 

isi 8‏ علائم IBS‏ در بیماران با شکایت درد سینه‌ای غیرقلبی شایع‌تر 
است که بیانگر 02:0 این بیماری با سایر اختلالات فانکشنال گوارشی است. 
سنال: دروابطه با علاتم بالینی سندرم روده تحریک بدیر. گزینه علط کدام 
(پرانترنی شهریو ر ٩۵‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیرز]) 
(call‏ شروع علائم اکثربیماران» قبل ازسن ۴۵ سالگی می‌باشد. 

ب) نیمی از این بیماران. علائم Dyspepsia‏ را تیز دارند . 

@( اسهال بدون درد شکمی» آزویژگی‌های این بیماران می‌باشد . 

© میزان گاز روده این بیماران هماتند افراد نرمال می‌باشد. 


است ؟ 


1- Heart burn 


۶ افسردگی 

۷ - هیپوکند ریازیس 

- وقوع حوادث ناگوار در عطی ¥ Prony the‏ 

توجه: باکتری‌هایی که در عفونت اولیه نقش دارند, عبارتند 
از: کامپیلوباکتر سالمونلا و شیگلا. مبتلایان dy‏ عفونت کامپیلوباکتر توکسین 
مثبت بیشتر احتمال دارد به IBS‏ بعد از عقونت دچار شوند . 

3 فعال شدن سیستم ایمنی و oll‏ مخاطی: بعضی از مبتلایان 
به سندرم روده تحریک پذیر نشانه‌های التهاب Low-grade‏ مخاطی و فعال 
شدن لنفوسیت‌هاء ماست‌سل‌ها و افزایش بروز سیتوکین‌های پیش‌التهابی را 
در IBS‏ موجب درد شکم و افزايش حس احشایی می‌گردد. در 185 با اسهال 
غالب نفوذپذیری مخاط روده افزايش پیدا می‌کند. استرس‌های سایکولوژیک و 
اضطراب می‌توانند ترشح سپتوکین‌های پیش‌التهابی را بالا برده و نفوذپذیری 
روده را تغییر دهند. این وقایع می‌تواند رابطه بین ااسترس سایکولوژیک. فعال 
شدن سیستم ایمنی و ایجاد علائم در TBS‏ | نشان دهد. 

ها تغییر در فلور روده: در IBS‏ گونه‌های لاکتوباسیل و بیفیدوباکتریوم 
توجه: در مبتلایان به 185 رشسد بیش از حد باکتری‌ها در روده کوچک 
که موجب Cute‏ شدن تست تنفسی هیدروژن لاکتوز می‌شود. گزارش گردیده 
است. ولی نقش رشد بیش از حد باکتری‌ها در روده کوچک در پاتوژنز سندرم 
روده تحریک پذیر مشخص نمی باشد. 

اه مسیر سروتوئین غیرطبیعی: سلول‌های آنتروکرومافینی حاوی 
سروتونین GHT)‏ در کولون مبتلایان به IBS‏ اسهال غالب نسبت به افراد سالم 
با مبتلایان به کولیت اولسرو بیشتر است. همچنین میزان سروتونین پلاسما پس 
از خوردن غذا در این بیماران به شدت افزایش می‌یابد. چون سروتونین نقش 
بسیار مهمی در تنظیم حرکات دستگاه GI‏ وحس احشایی دارد» افزایش ترشح 
سروتونین ممکن است در ایجاد علائم پس از غذا ( (Postprandial‏ در مبتلایان 
به 135 موّثر باشد و تجویز آنتاگونیست‌های سروتونین را در این بیماران توجیه 


مدفوع شل و موکوس مراجعه نموده است. درد بیماریا استرس بیشترو با اجابت 
مزاج. کاهش می‌یابد. کاهش وزن نداشته است. سابقه اسپال عفونی را ۳ 
ماه قبل مي‌دهد که با درمان برطرف شده اسست. در حال حاضر ESR CBC‏ 
وآزمایش مدفوع lag‏ اسست. عفونت روده‌ای با کدام یک از عوامل زیر پیش تر 


CAP جنین عارضه‌ای می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند‎ dels 
پرسینیا ب) شیگلا‎ (call 
E. coli (3 bali te 


استثناءم: (یذیرش دستیا ر فوق تخص ‏ صگوارش -اسفند. CAV‏ 
الف) در زنان شیوع بیشتری دارد. 
ب) در جوانان شایع‌تر است . 


ج) در بیمارانی که اسهال عفونی شدید و طولاتی‌تری دارند شایج‌تراست. 
د) درمان آنتی‌بیوتیکی متتاوب باعث بهبودی اکثر این بیماران می‌شود. 


PC escars‏ سم همهم یمد تب 
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ناشتا بودن به مدت طولانی در این بیماران موجب بهبود قابل ملاحظه علاثم 
می‌شود. در 135اختلال در مسی رآوران تنها در اعصاب احشایی (ویسرال) وجود 
دارد و مسیرهای سوماتیک سالم هستند. در 125 اگرچه حساسیت دستگاه 
گوارش افزایش پیدا می‌کند ولی حساسیت سایر نقاط بدن We‏ تمی‌رود. 
GD‏ توجه: منظور از جملات بالا این است که مبتلایان به BS‏ پس ازورود 
مواد غذایی به دستگاه گوارش. حساسیت بیشتری نسبت به درد دارند و 
نسبت dy‏ افراد سالم در حجم‌های کمتری دچاردرد شکمی با Discomfort‏ 
می‌شوند. 
8 نکقه؛ جربی‌ها. آستانه احساس گاز 1900۳01011( و درد شکمی را در 
مبتلایان به سندرم روده تحریک پذیرکاهش می‌دهند. لا شدت یافتن علاتم 
پس از صرف غذا ممکن است به دلبل تشدید پاسخ حسی معده و کولون به 
یک ماده غذایی باشد. 

8 اختلال عملک رد 6۸5: CNS‏ پاتوژن ز 1858 نقش دارد. در MRI‏ 
مبتلایان dy‏ سندرم روده تحریک پذیر کورتکس سینگولیت میانی در پاسخ 
به تحریک دیستال کولون. فعالیت بیشتری را نشان می‌دهد. همچنین در 
مبتلایان به 138 آفعالیت بیشتر لوب Jig Soy‏ مشاهده می‌گردد. 

۵ ختلالات سایکولوژیک: اختلالات و علائم غیرطبیعی سایکولوژیک 
در1۸۰ از بیماران مبتلا dy‏ سندرم روده تحریک پذیر وجود دارد. فاکتورهای 
سایکولوژیک برآستانه درد درمبتلایان به 135 اثردارند. به طوری که استوس 
آستانه درد را کم می‌کند. وجود ارتباط بین ۸1086های چنسی يا چسمی قبلی و 
ایجاد 1335 گزارش گردیده است. 

glaAbuse.}‏ جنسی يا جسمی قبلی با موارد زیر همراه هستند: 

(oil‏ افزایش شکایت از درد 

ب) دیسترس‌های سایکولوژیک 

چ) Outcome‏ ضعیف سلامتی 

¥ .0 بیماران مپتلا به 135و سابقه Sexual abuse‏ در MRI‏ افزایش 
فعالیت کورتکس خلفی و میانی cingulate‏ 1001521 مشاهده می‌شود. 

8 ۱85 بعد از عفونت (Post-infection IBS)‏ سندرم روده 
تحریک پذیر ممکن است با عفونت‌های گوارشی شعله‌ور شود. 2 مبتلایان به 
گاستروآنتریت باکتریایی در آینده دچار IBS‏ م‌شوند. از طرف gs‏ میتلایان 
به 135] یک بیماری شبه گاستروآنتریتی حاد را د رآغاز ییماری خود داشته‌اند. 
8 نکته‌ای بسیار tage‏ 135 بعد از عفونت. در افراد زیر شایع‌تر است 
(1۱۰۰ امت‌حانی): 

۱ خاني‌ها 

۲ جوانان 
98 نکقه: سی بالاتر از ۶۰ سال اثر محافظتی در مقابل 185بعد از عفونت 
دارد؛ درصورتی AS‏ درمان با آنتی‌بیوتیسک باعث افزایش ریسک 185 بعد از 
عقوتت می‌شود (۱+۰ امتحانی). 
QD‏ توجه: ریسک فاکتورهای ایجاد IBS‏ بعد از عنونت عبارتند از(به ترتیب 
اهدیت): 

۱ طولانی بودن دوره عقونت اولیه 

۲ -میزان توکسیسیته عامل عفونی 


1- Mid-Cingulate cortex 


گوارش و کبد/ فصل ۶ * سندرم روده تحریک‌پذیر 


سسسستته 
==[ 
۶۴ 


گوارش و کبد/ فصل ۶ * سندرج روده تحریک پذیر 


۶۵ 


مومسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Platinum Notes 


بافته‌های زیر به نفع تشخیص سندرم روده نحریک پذیراست 

۱ رد فقس مت thos‏ سکم عردکسده به عمراه jap ad‏ عادات بوده‌ای بدون پیتبرفت 
rp Fe‏ 

۲ -آمار ote‏ درهنگام استرس 

۳ -علم بحود علانم Sateen‏ مثل تب و AIS‏ بزن 

۴ -مدنوغ کم حمعم بر باون حول 

له دافته‌های زیربه ضرر تشخیص سندرم روده تحریک بدترعی‌داشنن 
۱ -طهور اولین علاتم ales‏ دا سب NL‏ 

۲ -سیریشرونده بسماری 

۳ -ادامه باقن اسهال بعد ار FA‏ ساعت تاشناپی و #سنگی 

۴ ی نود اسهال alos‏ 

۵ -استتان‌ره 

#-آنتی 

YLESE..¥ 

sy‏ لکرسبت با حول در سد هیع 


fotos ps5‏ یشترا ۲۰۰ Yuu‏ سی‌سي د روز 


۵ -برخی ازبیماران مبتلا به 195 با تظاهرغالب اسهال (188-10)ممکن 
است در اصل دچار اسپروی سیلیاگ باشند. اگر شیوع سلیاک بیشتر از 7۱ 
باشد. انجام تست سرولوژی برای تشخیص سپلیاک منطقی و اگر شیوع 
آن بیشتراز ZA‏ باشد. الزامی خواهد بود. علائم بیماری سبلیاک با رژیم فاقد 
گلوتن برطرف می‌گردد. 

۶-دربیمارانی که به صورت همزمان از سوء‌هاضمه شکایت دارند. 
رادیوگرافی از دسستگاه گوارش فوقانی ی ازوفاگوگاسترودتودنوسکوپی 
اندیکاسیون دارد. 

۷-دربیمارانی که پس از خوردن غذا دچار درد ربع فوقانی راسست شسکم 
(RUQ)‏ می‌شوند. سونوگرافی کیسه صفرا اندیکاسیون دارد. 

8 کنکنه ای بسیار مهم: SI‏ اسهال شکایت اصلی باشد, احتمال کمپود 
لا کتاز. سوء‌مصرف ملین. سوءجذب. هیپرتپروئیدی. بیماری التهابی روده یا 
اسهال عقونی باید Rule out‏ شوند (۱۰۰/ امتحانی) . 
8 کته ای بسیار مهم: ST‏ یبوست شکایت اصلی باشد, عوارض جاثبی 
بعضی از داروها stil)‏ کلینرژیک‌ها. داروهای ضد فشار خون و ضد افسردگی): 
هیپوتیروئیدی و هیپوپاراتیروئیدی باید Rule out‏ شوند. 
8 نکقه: یافته‌های آزمایشگاهی که بر IBS ade‏ هستند. عبارتند از: () 
آنمی, ۲) *[5تآبالاء ۲) وجود لکوسیت يا خون در مدفوع. ۴) حجم مدفوع 
بیشنر از ۲۰۰ تا ۳۰۰ سی‌سی در روز (۱۰۰ امتحانی). 
SP‏ منال: خانم ۲۵ ساله‌ای به علت درد و تفخ شسکم که بعد از غذا تش دید 
می‌شود. مراجعه نموده اسست. اجابت‌مزاج بیمار هنسگام درد dy‏ صورت abo‏ 
مدفوع شسل, کم حجم همراه با دفع موکوس و بدون خون و چرک است. اما پس 
ازاجابت مزاج. درد معمولا کاهش مي‌یابد. بیمار. کاهش وزن و کاهش اشتها 
ندارد و معاینات بالینی او طبیعی است. gESR CBC‏ آزمایش مستفیم مدفوع و 
سیگموئبد وسکوپی طیبعی هستند. کدام اقدام را توصیه می‌کنید؟ 

(دستیاری -بهمن CA}‏ 

الف) جمع‌آوری مدفوع ۷۲ ساعته از نظر دقع چربی 
ب) حذف غذاهای حاوی لاکتوز برای دو تا سه هفته 


مشاهده می‌گردد؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا» 
الف) مردان پ) آفراد مسن 
ج) دوره کوتاه گاسترو آنتریت د) افراد سیگاری 
زوس ashen iam eS‏ [ 


()نال: آفای ۶۵ ساله سیگاری. با شکایت ازاسهال خونی و تب ازیک روز 
قبل ay‏ شما مراجعه می‌کند. نتيجه آزمایش مدفوع ایشان به قرار زیر می‌باشد: 
Stool OB + Ve, Many Pus cell & RBC‏ 
یا شک به Shigellosis‏ برای ایشان یک دوره سه روزه افلوکساسین تجویز 
می‌کنید. کدامیسک از فاکتورهای زیر خطرابتلاء این فرد به 1195را در وی کاهش 


می‌دهد؟ (پراننرن ی اسفند ۹۵- قعلب ۵ کشور یآدانشگاه Chat‏ 
(vl‏ جنس dye‏ ب) کشیدن سیگار 
3 استفاده از آنتی بیوئیک 2( سن پالا 


Jo‏ - نمام موارد زیر جزء عوامل خطرساز برای 11:5 پس از عفونت هستته 


ay‏ جز؟ (پرانترن ی آسفند ۹۸۵- قطب ۳ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) مصرف سیگار ب) جنس مذکر 
ج) مصرف gil‏ بیوتیک د) افسردگی 
2 تم و ی 


برای بررسی بیمارانی که oe‏ تیپیک IBS‏ 9021 نظاهرات هشداردهنده 
دارند, تست‌های اندکی لازم اسست. چرا که تست‌های غیرضروری نه تنها 
هزینه بلکه ضررنیزدارند. تشسخیص TBS‏ براساس وجود علائم بالینی مثبت و 
Rule out‏ سایر بیماری‌های عضوی دستگاه گوارش می‌باشد. یک شرح‌حال 
دقیق و معاینه بالینی کامل در اکثر موارد به تشخیص کمک tS gs‏ 

یک فرد جوان باعلائم خفیف. نیازمتد بررسی‌های تشخیصی Sas]‏ 
می‌باشد. در صورتی که یک فرد سالخورده یا بیماری که علائمش به سرعت 


پیشرفت می‌کند باید جهت Rule out‏ بیماری‌های ارگانیک نحت بررسی‌های 
کامل‌تری قرار بگیرد. 

۱-اکثر بیماران باید 796 شوند و تحت سیگموئیدوسکوپی قرار گیرند. 
همچنین آزمایش مدفوع از نظر انگل و تخم آن در بیمارانی که اسهال دارند. 
اندیکاسیون دارد. 

۲ -دربیمارانی که اسسپال پایداری دارند و با مصرف داروهای ضد اسهال 
ساده خوب نمی‌شوند. بیوپسی کولون به کمک سیگموئیدوسکوپی جهت 
Rule out‏ کولیت میکروسکوپیک اندیکاسیون دارد. 
کنتراست هوا یا کولونوسکوپی انجام شود. 

۴ -در پیمارانی که شکایت اصلی‌شان اسپال 9 افزایش گاز می‌باشد. 
می‌بایست کمیود لاکتاز به کمک تست تنفسی هیدروژن یا تجویز رژيم فاقد 
لا کنوز dy‏ مدت ۲ هفته. Rule out‏ شود. 


1- Air contrast barium enema 


Anti-tTG کولونوسکوپی» تست مجرومیت گلوتن»‎ (x 
TSH د) تنقیه باریم؛ تست محرومیت از لا کتوز,‎ 
اک اک‎ 9۳ 7 


مکررا به پزشکان متخصص گوارش در منطنه‌ای با شیوع بیماری سلیاک مراجعه 
نموده. درد بیمار معمولا Cole ly‏ مزاج AUS‏ می‌یابد که اه ۴-۵ بار در روز 
اتفاق می‌افند. شدت درد متغیر بوده و بیسار نمی‌تواند محل آن را لوکالیزه کند. 
کاهس‌ش وزن. تب و پا کم خونی ندارد. در قدم بعد کدام یک از اقدامات زیربرای 
وی متاسب‌تراست؟ 

الف) اندازه‌گیری آنتی‌بادی علیه ترانس گلوتامیناز بافتی 

ب) اندازه‌گیری پورفوبیلی نوژن ادرار 

ج) باریم میل (Barium meal)‏ 

د) کولونوسکوپی 


زدستیاری -بهمن )۸٩‏ 


ماه قبل شروع شده است dy‏ شما مراجعه کرده است. سابقه کاهش وزن ندارد. 
Stool exam gESR 0‏ طبیعی بوده است. اقدام بعدي شما کدام است؟ 


الف) باریم اما ب) رکنوسیگوئیدسکوپی و بیوپسی 
ج) ترانزیت روده باریک د) سی‌تی اسکن شکم و لگن 


با درد شکم مراجعه نموده است. سابقه دفع خون از روده يا کاهش وزن را ذکر 
نمی‌کند. سابقه خانوادگی وی برای بدخبمی‌های دستگاه گوارش منفی است. در 
بررسی‌های اولیه کدام یک از اقدامات تشخیصی زير لازم نیست؟ 

(پرانترنی شهریو ر۹۴-قطب Yo‏ کشور ی [دانشگاه تهران|» 


الف) آزمایش کامل مدفوع ب) CBC‏ 
@( آندوسکوپی فوقانی د) رکتوسیگموئید وسکوپی 


مراجعه کرده اسست. بیمار اظهار می‌کند که درد شسکم داشته که با اجابت مزاج 
تسکین می‌یابد. کدام اقدام جهت پیمار ضروری است؟ 
(پرانترنیی شهریو ر۳٩-دانشگا‏ هآزاد اسلامی) 
الف) CBC‏ و آزمایش مدفوع و کولونوسکوپی کامل 
ب) CBC‏ و آزمایش مدفوع و Lal pragh‏ 
ج) CBC‏ و آزماییش مدفوع و رکتوسیگمونیدوسکوپی 
د) CBC‏ و آزمایش مدفوع و آندوسکوپی گوارش فوقانی 


0 


rem‏ و بدون خون اسست. همچنین از دره در قسمت تحتانی شکم شاكي است 
که با دفع بهبود می‌یابد. کاهش وزن نداشته و از نظرسابقه فامیلی بیماری 
گوارشی. منفی است. آزمایشات اولیه شامل Stoolexam,ESR‏ ,۲30 نرمال 
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ج) انجام کولونوسکوپی 


شکم همراه dal‏ مدفوخ شل به مدت یکسال مراجعه کرده است. اسهال 
بیمار خونی نبوده اسست. علائم بیمار با دفع مدنوع برطرف مي‌شود و در شرایط 
استرس زا تشدید مي‌گردد. کاهش وزن نداشته اسست. در آزمایش انجام شده 
CBC‏ آزمایش مدفوع نرمال بودند. اقدام بعدی کدام است؟ 


(پرانترنی -اسفند (AD‏ 
الف) بررسی دستگاه گوارش فوقانی ب) کولونوسکوپی 
ج) مشاوره با روانپزشک د) شروع درمان علامتی بدون بررسی 
توضیح: ay‏ علت آینکه بیمار بالای ۴۰ سال دارد. 
,3 پر چیه تیه هه صدهو شمه ecupl asda‏ 


اجابت مزاج حداقل یک هفته در هرماه که درد shag‏ با شروع اسهال آغاز و پس 
از اجابت مزاج بهتر می‌گردد. مراجعه مي‌کند. بیمار سابقه‌ای از کم خونی. کاهش 
وزن. تب. دفع خون روشن را ذکرنمی‌کند. آزمایش 013 مدفوع منفی اسست. 
سابقه خانواگی سرطان کولورکتال منفی است؛ کدام یک از اقدامات زیررا توصیه 


می‌کنید؟ (پذیرش دستیاررفوق تخص صگوارش -اسفند ۷ ۸) 
(cil‏ بررسی تست‌های Slee‏ تیروئید 


ب) بررسی سرولوژی بیماری سیلیاک 
ج) انجام کولوتوسکوپی 
د) تجویز لویرامید ۲ میلی‌گرم هر روز 


نفخ شکم و ببوست dy‏ طور متناوب مراجعه کرده Cowl‏ درد بیمار با دفع مدفوع 
بهنرمی‌شود. کاهش وزن. درد شبانه و دفع خون در مدفوع را ذکرنمی‌کند. معاینه 
فیزیکی طبیعی اسست. ESR CBC‏ آزمایش مدفوع و رکتوسیگموئید وسکوپی 
طبیعی است و بررسی از نظر بیماری سیلیاک منفي است. کدام اقدام براي بیمار 


لازم خواهد بود؟ (دستیاری -بهمن AA‏ -باطل شد) 
(al‏ کولونوسکوپی کامل 
ب) ترانزیت روده باریک با باریم 


ج) رژیم غذایی فاقد لاکتوز پرای مدت ۲ هفته 
د) ay‏ اقدام تشخیصی دیگری نیاز ندارد. 


صورت اسپال بوده مراجعه کرده است. ناراحتی وی از سالها قبل شروع شده و 
dy‏ صورت ذوردای تشدید می‌شود. درد شکمی وی در وسط شکم و قسمت‌های 

تحتانی مرکزاست و با اجابت مزاج Lidge‏ کاهش پیدا می‌کند. بیمار از نفخ و گاز 
شکمی obj‏ شاکی است. اما علاتم خطر و سابقه فامیلی کانسرندارد. CBC‏ 

6 اسمیر مدفوع بیمار طبیعی است. انجام کدام یک از بررسی‌های زیررا 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان CAA pt‏ 

الف) کولونوسکوپی تست تنفسی لاکتوز 170-تاج۸ 

ب) تست تنفسی لاکتوز و فروکتوز, TSH‏ 


گوارش و کید فصل ۶ * سندرم روده تحریک‌پذیر 


سس 


= 
حص‌صوسسته: برای پیمار توصیه می‌نمائید؟ 


oF 


گوارش و کبد/ فصل ۶ * سندرم روده تحریک‌پذیر 


SO 
SS 
*V 


موسسه قرهنگی - اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


بالابرنده خلق. چندین اثر فیزیولوژیک فیزدارند که می‌توانتد در دسندرم روده 


تحریک پذیر موْثر باشند. 

۱-ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای (ایمی‌پرامین و دزی‌پرامین) در 135آموثر 
ظستنك . 

۲ -درمیتلایان به 185 که اسهال غالب است. ایمی‌پرامین بسیار مفید 
می‌باشد . 

۳-دزی پرامیسن موجب کاهش درد و اسسهال در مبتلایان به LIBS‏ تظاهر 
غالب اسهال می‌شود. 


۴ -پاروکستین که یک مهارکتن ده انتخابی بازجذب سروتونین SRD)‏ 
است. زمان عبورغذا ازدهان تا سکوم را سرعت بخشیده و شاید در مبتلایان با 
تابلوی غالب ییوست مفید باشد. 

۵ - سسیتالوپرام از دسته 958سا بوده و درک دیستانسیون رکتوم را 
کم کرده و سبب کاهش پاسخ معدی کولونی درافراد سالم می‌شود. دریک 
مطالعه کوچک نشان داده شد که سیتالوپرام درد را کاهش می‌دهد ولی در یک 
کارآزمایی بالینی تجویز ۲۰۳08 درروزسیتالوپرام dy‏ مسدت ۴ هفته در درمان 
افراد غیرافسرده مبتلا به 1385 فرقی با ۳8060 نداشت. لذا اثربخشی WWSSRI‏ 
در درمان 135 احتیاج به تحقیقات بیشتری دارد. 

0 توچه: به طور کلی ضد افسردگی‌های سه حلقه‌ای در IBS‏ با تظاهر غالب 
اسهال و SSRI‏ در LIBS‏ تظاهر غالب یبوست بد کار برده می‌شوند . 

Hl‏ درمان ضد نغخ: به بیماران توصیه می‌شود به آهستگی غذا بخورند. 
آدامس نچوند و نوشابه‌های گازدار نخورند. اجتنساب از خوردن غذاهایی که 
ایجادکنن ده نفخ هستند. کاهش وزن و مصرف شارکول فعال, روش‌های 
درمانی بی‌خطر ولی اثبات نشده‌ای هستند. به نکات زیر توجه کنید: 

۱اگر سندرم‌های روده‌ای مثل 185یا یبوست بهبود یایند نفخ کم می‌شود. 

۲-اگرنفخ شکم با اسسهال توام باشد و بعد از مصرف لبنیات. میوه تازه» 
سبزیجات و آب میوه شدت پیدا کند. آرزیابی بیشتریا حذف آزمایشی عوامل 
مشکوک از رژيم غذایی اندیکاسیون دارد. 

۴ -درمبتلایان به LIBS‏ علامت غالب نفخ آتتی‌بیوتیک‌ها ممکن است 
کمک ‌کننده باشد . 

(Beano) gins ۴‏ که یک محلول ۸ گلیکوزیداز خوراکی اسست. عبور گاز از 
رکتوم را بدون کاهش نفخ و درد کم می‌کند. 

۵-آنزیم‌های پانکراس موجب کاهش نفخ» گاز و احساس پری شسکم در 
حین و بعد از مصرف غذاهای پرچرب و پرکالری می‌شوند. 

ا*] تغییر gold‏ روده: در گروهی از مبتلایان بسه ABS‏ تجوی زآنتی بیوتیک 
مفید است. ریفاکسیمین که یک آنتی‌بیوتیک خوراکی و غیرقابل جذب است 
بیش از سایر آنتی‌بیوتیک‌ها در درمان 185 به کار برده شده است. ریفاکسیمین 
با دوز ۰۵۵۰3۳ دو بار درروزموجب بهبود علائم 135می‌شود. تنها آنتی‌بیوتیکی 
که اثراتش بر روی علائم 135بعد از قطع دارو نیز ادامه «tule ce‏ ریفاکسیمین 
است . نتومایسین با دوز ونتد۰۵۰۰ دوبار در روز به مدت ۱۰ روز نیز در پهبود علائم 
8 موثر است . 

چون تغییر فلور میکروبی کولون در پاتوژنز سندرم روده تحریک پذیر نقش 
دآرد. تجویز پروبیوتیک‌ها به منظور تغییر در فلور روده به شدت مورد توجه قرار 
گرفته است. پروبیوتیک ها موجب کاهش درد و نفخ می‌شوند ولی اثری بر تعداد 
دفعات cole}‏ مزاج یا قوام مدفوع ندارند. 

TE‏ گونیست ها وآنتاگونیست های رسپتور سروتونین: آنتاگونیست‌های 
رسپتور سروتوتین جهت درمان مبتلایان به LIBS‏ تظاهر غالب اسهال بررسی 
گردیده‌اند. سروتونین با اثربروسمتورهای 51113 موجب افزایش حساسیت 


هسنند. وجود کدامیک از موارد زیر به ضرر تشخیص احتمالی وی می‌باشد؟ 
(دستیاری -اردیهشب CIF‏ 


الف) وجود درد شگم شبانه ب) نفخ و اتساع شکم پس ازغذا 
ج) شروع علائم قبل از۴۵ سالگی د) وجود اسهال شبانه 
wall‏ ات سس سس 
= 7 


le]‏ مشاوره و تفييررژيم غذایی: اطمینان بخشیدن به بیمارو تغییر رژیم 
غایی بسیار مهم هستند. به کمک یک شرح‌حال غذایی می‌توان بیماران را 
تشویق کرد تا هرغذایی که به نظرمی‌رسد علائم بیماری را ایجاد می‌کند از رژیم 
غذایی خود خارج نمایند. 

۱ قهوه. دی‌ساکاریدها, حبوبات و کلم» غذاهایی هستند که ممکن است 
علائم را تشدید نمایند. 

۳-خوردن بیش ازان دازه فروکتسوز و شیرین‌کننده‌های مصنوعی مثل 
سوربیتول يا مانیتول ممکن است موجب اسهال. دردهای کرامپی و نفخ شوند. 

۴ -باید بیماران را از خوردن رژیم‌های فاقد مواد مغذي منع کرد. 

۴_غذاهای حاوی ۲01(۳]۸۲(غذاهای حاوی الیگوساکارید. دی‌ساکارید. 

منوس‌کارید و پلی‌آل قابل تخمیر) برای 195 مضر هستند. مصرف FODMAP‏ 
مثل لا کتوز, فروکتوز یا سوربیتول سبب تولید گاز و اسپهال می‌شوند . مصرف رژیم 
غذایی با ۳01031۸۳ کم موجب کاهش علائم 1338 می‌شود. به ویژه در بیماران 
با alla‏ غالب اسهال که دچار نفخ و تولید بیش از حد گاز هستند. 
68 توجه: غذاهایی که حاوی ۲70101۸۳ هس تند. عبارتند i]‏ سیب: 
گیلاس, مانگو (انبه). گلابی. هندوانه. هلو خرمالو, زردآلوء آووکادو, توت سیاه. 
شلیل, آلو, نخود فرنگی مارچوبه. کلم بروکلی. پیاز, چفندر «SUS‏ شیر. ماست. 
بسستنی. «dol‏ پنیرهای Soft‏ حبوبات, عدس, نخود. عسل. سوربیتول. 
مانیتول. زایلیتول « ایزومالت و مالیتول . 

5 داروهای افزایش‌دهنده حجم مدفوع: رژيم غذایی پرفیبر و مواد 
حچم دهنده مدفوع مثل سپوس (Bran)‏ یا کلویید هیدروفیل در درمان IBS‏ 
استفاده می‌شوند. در مقایسه فرآورده‌های فیبری مختلف, پسیلیوم (اسپرزه) 
نسبت dy‏ سبوس اثر مفیدتری در بهبود الگوی مدفوع و درد شکمی داشته و 
کمتر سبب نفخ و اتساع شکم می‌شود. بیشتر متخصص‌های گوارش تجویز 
آزمایشی داروهای حجم دهنده مدفوع در مبتلایان به 185با پیوست غالب 
IBS-C)‏ را توصیه می‌کنند. 

ات آنتی‌اسپاسمودیک ها: داروهای آنتی‌کولینرژیک. کرامپ‌های دردناک 
gab‏ از اسپاسم روده را به صورت موقت کاهش می‌دهند. بهترین روش برخورد 
با درد پس از خسوردن غذا مصرف آنتی‌اسپاسمودیک‌ها ۳۰ دقیقه پیش از هر 
وعده غذایی می‌باشد . دی‌سیکلومین مناسب‌ترین آنتی‌کولینرژیک است. 

Fl‏ داروهای ضداسال: داروهای اپیوئیدی با اثر محیطی داروهای 
انتخابی اولیه برای LIBS‏ تظاهر اسهال می‌باشند. هنگامی که اسهال شدید 
است بخصوص درنوع اسهال بدون درد. می‌توان از دوز پاییسن لوپرامید به 
میزان FEY‏ میلی‌گرم هر ۴-۶ ساعت تا حداکثر ۱۴ گرم در روز استفاده نمود. 
با این وجود نجویز لوپرامید با دوز بالا می‌تواند موجب کرامپ شکمی شود زیرا 
انقباضات سکمنتال کولون را افزایش می‌دهند. داروی ضداسهال دیگری که در 
IBS‏ کار می‌رود. کلستیرامین است. 

[ق] داروهای ضدافسردگی: داروهای ضدافسردگی علاوه بر اثرات 


۶۵ ite ives ee 

+ +4 با فبرنولوزی زوده مت‎ blast 

poke‏ دایمی + oa‏ چبد 

مت کلات رواس _احتماعی + 4+ 

++ براقت‌های‎ das cloo! 

getdate 

نق نوع مرکز درسانی ae!‏ نع صی qeferal), .ol>,!‏ 


8 کنکتسه ای بسیار مهم و7۱۰۰ امتحصانی: لوبیپروستون 
(Lubiopostone)‏ خوراکی در درمان مبتلابان به ]با تظاهر غالب Comey‏ 
به کار برده می‌شود و بسیار موثراست . دوز مصرفی این دارو AME‏ دو بار در روز 
و به مدت ۳ ماه است . این داروء خوپ تحمل می‌شود. 

3 گونیست گوائیلات سیکلاز- ۵: داروی لیناکلوتاید موجب فعال 
شدن GCC‏ می‌شود. لیناأکلوتاید برای درمان پپوست در بیماران مبتلا به 
18581858-6 با تظاهر پیوست) مورد تأپید قرار گرفته است (۱۰۰/ امتحانی). 


|۳۳ 


خلاصه 

استراتژی درمان در 135 بستگی dy‏ شدت بیماری دارد (جدول ۶-۴). 

ها yh Mino‏ به ۱85 با a tile‏ خفیف: اکثر مبتلایان به 188علائم خفیف 
دارند که Yoana‏ توسط پزشکان عمومی درمان هی شوند . این بیماران مشکلات 
این گروه شامل آموزش. اطمینان بخشی و تغییر رژيم غذایی و Cua! Lifestyle‏ . 

mde علائم متوسط: گروه کوچکتری از ییماران‎ LIBS مبتلایان به‎ ley 
متوسطی دارند که معمولا علائم متناوب و گهگاهی بوده و به تغییرات فیزیولوژد‎ 
دستگاه گوارشی مثل تشدید علائم با خوردن يا استرس و تسکین با اجابت مزاچ‎ 
گروه شامل داروهای موّثربر آ۵) مثل آنتی‌اسپاسمودیک‌ها.‎ cyl بستگی دارد. درمان‎ 
بر سروتونین روده می‌باشند.‎ She داروهای ضداسهال و داروهای جدید‎ 

۱-بیماران با تظاهرغالب یبوست را با فزایش مصرف فیبرو تجویزداروهای 
اسموتیک (مثل پلی اتیلن گلیکول) درمان می‌کنند. 

۲-دریبوست شدید از لوبیپروستون (فعال‌کننده کانال (AS‏ با لیناکلوتاید 
(آ گونیست 0-0)) استفاده می‌شود. 

۳-دربیمارانی که علائسم غالب آتهماگاز و نفخ است. رژیم غذایی با 
۸۳ "کم می‌تواند علائم را به طرز قابل توجهی کم کند. 

TBS علائم شدید: درصد اندکی از مبتلایان به‎ GIBS مبتلایان به‎ i 
شده و‎ otal _toReferal شدید و مقاوم دارند. اين گروه غالباً در مراکز‎ guile 
و مشکلات سایکوسوش یال پایداری ذارند. این بیماران با ذلروهای‎ ya اغلب.‎ 


ضدافسردگی و ple‏ درمان‌های سایکولوژیک درمان می‌گردند. 


کرده است. درد بیمار در ناحیه هیپوگاستر بوده و با دقع مدفوع بهبود می‌یاید. 
مدفوع آیکی, حاوی بلغم و فاقد خون می‌باشد. همزمان با درد. قوام مدفوع 
تغییر می‌یابد. CBC‏ آزمایش مدفوع و رکتوسیگموئید وسکوپی وی نرمال است. 


Guideline & Book review 


C hn 


سورسئول /۷۰ 
پلی‌اتیلن SEF‏ ۳۳۵۰ 
لدییررستوی (ADITIEA)‏ 
هبل روکسید همیریوم 
ASL)‏ 


شل‌کیده alee‏ صاب 
gla, Sow albu‏ س‌علقه‌ای 

مپارکنده‌هاي poll‏ بارحدبت 
SSD sesh‏ 


رزیم عدابی کم FODMAP‏ 
بررسوسک‌هاً 
ore Shes‏ 


a]‏ فقط دررآمریکا وجود دارد. 


نورون‌های آوران دستگاه GI‏ می‌شوند . آنتا گوئیست‌های رسیتور SHT3‏ مثل 
آلوسترون موجب کاهش درک تحریک دردناک احشایی درمبتلایان به TBS‏ 
می‌شود. همچنین این داروها سبب شل شدن رکتوم. افزایش ظرفیت رکتوم و 
کندشدن زمان ترانزیت کولون مي‌شوند. 
آلوسترون Cilansetron Ly‏ سبب بهب ود pie‏ 1858و کاهش درد و 
Discomfort‏ شکمی ig id, oo‏ مصرف این داره‌ها شانس ایجاد پبوست l,‏ 
بالا می‌برند. مهمترین عارضه جانبی آنتاگونیست‌های رسپتور 51113 مثل 
آلوسترون اپجاد کولیت ایسکمیک در 4۰/۲ از افراد است. هم اکنون در صورت 
اخذ رضایت نامه از بیمارمی‌توان از آلوسترون استفاده کرد dy)‏ دلیل عارضه 
جائبی کولیت ایسکمیکه): 4g‏ همین علت مصرف آلوسترون ds‏ شدت کم شده 
Sau]‏ 
آگونیست‌های جدید رسپتور SHT3‏ مانند تاگاسرود (Tagaserod)‏ اثرات 
پروکینتیک داشته و موجب تقویت حرکات پریستالیتسم روده می‌شوند. 
تاگاسرود در مبتلایان به LIBS‏ تابلوی پیوست سبب تسریع حرکات روده و 
کولون صعوذی Cowes «Discomfort | rgd, go‏ و نفخ )\ بهبوذ می‌بخشد . 
عارضه جانبی اصلی تاگاسرود. اسهال است. به دلیل داشتن عوارض شدید 
قلبی «age‏ تاگاسرود از بازار جمع‌آوری شده است. 
fill‏ یادآوری؛ تاگاسرود سب افزایش حوادث خطرناک قلبی -عروقی می‌شود, 
لذا از بازار جمع‌آوری گردید. 
وفعال‌کننده‌های کانال is‏ لوبیپروستون دارویی است AS‏ کاتال کلر 
را تحریک کرده و فانکشن روده را بهترمی‌کند. این دارو جهت درمان پیوست 
مزمن با یا بدون TBS‏ 4 کار می‌رود. عوارض اصلی لوبیپروستون, تهوع و 
استفراغ می‌باشتد . 


گوارش و کبد/ فصل ۶ * سندرم روده تحریک‌پذیر 


نز تحت 
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کوارش و کبد / فصل ۶ * سندرح روده تحریک‌پذیر 


I 


۶۹ 


موسسه فرهتکی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 1 ۱ ۱ 


ال دردرس ان دارویی بیماران سندروم روده تحریک پذیر تجویز 
کدامیک نادرست است؟ 


زارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تیر )٩۵‏ 
الف) Psylium‏ در بیماران IBS —Constipation‏ 


IBS-Pain در بیماران‎ Amitryptiline ب)‎ 
TBS Diarrhea در بیماران‎ Linaclotide (¢ 
IBS—Constipation بیماران‎ 35 Lubiproston د)‎ 


۱-سندرم روده تحریک b 4s‏ درد یا Discomfort‏ شکمی تظاهر 
می‌باند که این علادم با اچایت مزاج بهتررشده AS ol Lo‏ همراه با تغییر در 
Colada‏ يا قوام مدقوع Sly not)‏ بایسوست) می‌باشد . این بیماری دز زنان 
شایع‌تر است 

۴ -سندرم روده تحریک See pr‏ است با عقوئت‌های گوارشی 
شسعله ور ود به این ce y)‏ 195 بعد از عفونت گفته می‌شود . 1135 بعد از 
عفونت. در خانچ‌ها و جوانان Sul gules‏ 

۴ -سن بالاتراز ۶۰ سال pil‏ محافظتی در مقایل 1358 بعد از عقونت 
ذارد» در صورتی که درمان Sager hill‏ داعث اقزایش JIBS Sass‏ 
از عفونت می‌ شود 

۴-باکتری‌هایی که در LIBS‏ از عقونت نقش دارند, عبارتند 
از: کامپیلوباکشر. مسالموتلا و Wik‏ مبتلایان به عقونت کامیبلوباکتر 
توکسین Gude‏ بیشنر احتمال دارد نه te TBS‏ از عفوئت د.جار شوند 

۵-درمبتلابان به 135 که بیشنواز ۴۰ سسال دارند دابا 
کولوئوسکویی انحام شود 

۶-دریهماراتی که 135آنها علامت غالیش, اسهال و افزایش گازاست. 
deb‏ کمبود لاکتاز 0 lol‏ به کمک تست تنفسی هیدروژن با تجویزرژيم 
فاقد لاکنوز dy‏ مدت ۲ هفته Rule oui‏ شرد 

aw ¥‏ ازیماران مبتا ند dle ols LIBS‏ اسهال (ظ-185) 
(Fae‏ ات دجار اسیروی سلباک باشئد اگر شیوع سلباک دسشتر از ZN‏ 
باشد. plea!‏ تست سرولوژی رای تشخیص سلباک منطقی و اگر شبوع 
os)‏ بیشتر از ۸۸ الزامي خواهد بو 

۸-باقته‌های, آزمانت‌گاهی که بر tc um IBS cule‏ عبارتند از: ۱- 
آنمی. ۲ 2۹1 بالا. ۲ وجود تکوسیت با خون در مدقوع, ۴_حجم مدفوع 
بیشتراز ۲۰۰ ۳۰۰۱ سی‌سی درروز 

IBS -تاگاسرود به علت عوارص قلسی, -عروقی دیگربرای درمان‎ ٩ 
دیگربه کار برد تمی‌شود‎ 

۷۰ - لوییپروسنون در درمان LIBS‏ تظاهر dle‏ پیوست ره کار برده 
می و۵ 

۱ لبناکلوتاند که یک آگونیست 0-4 است در درمان پبوست در 
بیماران میتلابه -188مورد تأیید قرار گرفته است 


مناسب‌ترین اقدام درمانی کدام است؟ (پرانترنی -اسفند CAV‏ 
آلف) درمان با داروهای ضداقسردگی سه حلقه‌ای 
ب) درمان با استروئید خوراکی یا تنقیه‌ای 
ج) رژیم غذایی فاقد گلوتن 
د) شروع درمان با مترونیدازول خوراکی 


[عنال: خانم ۳۵ ساله‌ای از ۲ JL‏ بیش با شکایت ازدردهای زیر شکم و 
نفخ و اتساع شکم که درموقع درد با شل شدن مدفوع و افزایش اجابت مزاج 
همراه است. مراجعه نموده است. سابقه‌ای از یبوست, کاهش وزن. خونریزی 
از مقعد و تب ندارد. د رآزمایشات 630 , 01۳ ,۲81 و آزمایش مدفوع چند gh‏ 
طبیعی بوده است. pled‏ درمان‌های زیر را برای وی تجویز می‌کنید بجز؟ 
(ارتقاء دانشگاه تهران -تیر۸۸) 
الف) Loperamide‏ 
ج) Amitryptilin‏ 


Lubiprostone ( 


Cholestyramin (> 


Jo GD)‏ خانم ۲۵ ساله از۲ سال قبل دچار درد تحتانی شسکم به خصوص 
در هنگام صبح می‌باشد که با اجابت مزاج بهبود می‌یابد. اغلب اوقات مدفوع 
نسرم توأّم با دفع موکوس می‌باشد. وی سابقه دفع خون. تسب کاهش وزن 
ندارد. معاینه فیزیکی طبیعی است. آزمایشات روتین. تست آنتي‌آندومیزیال و 
آزمایش مستقیم مدفوع در چند نوبت طبیعی بوده است. آندوسکوپی فوقانی و 
کولونوسکوپی فوقانی و کولونوسکوپی با بیوپسی و ترانزیت روده باریک طبیعی 
است. تجویز pled‏ داروهای زیر جهت بیمار بلامانع است. بجز: 

(بورد داخلی -شهریو ر۰٩)‏ 


الف) لوپرامید ب) تگاسرود 
ع) دزیپرامین د) کلستیرامین 
تا وس سب بات بات در 2 


«JED‏ خانم ۲۸ ساله‌ای از ۲ سال پیش به دلیل نفخ شسکم. دفع گاز 
سنگینی و درد زیر شکم که با اجابت مزاج بهتر می‌شسود. مراجعه نموده است. 
شکابتی از کاهش وزن و خونریزی گوارشی ندارد. در بررسسی‌های انجام شده 
exam g ESR gCBC‏ 51001 و سیگموئیدوس‌کویی بیمار یافته‌ای گزارش نشده 
است. کدام اقدام را برای بیمار مناسب‌تر می‌دانید؟ (دستیاری - اردیبهشت 6٩۲‏ 

الف) کولونوسکوپی توتال ب) رادیوگراقی روده باریک 

ج) آندوسکوپی فوقانی 

د) درمان علامتی + ضدآفسردگی Low dose‏ 


امتال: بیمار خانم ۳۷ ساله‌ای است که با درد زیرشکم و اسپهال خفیف از 
۶ ماه قبل مراجعه نموده است. درد بیمار با مدفوغ کردن بهتر می‌شود. کاهش 
وزن. خون درمدقوع, درد شبانه را متذکرنیست. کلیه آزمایش‌ها. کولونوسکوپی 
و نمونه‌برداری در حد طبیعی است. کدام داروی زیر را توصیه می‌کنید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان- pd‏ 18( 
الف) Imipramine‏ ب) Lubiprostone‏ 


Paroxitine (3 Linaclotide (x 


به همین علت می‌توان گفت که فاکتورهای ژنتیکی در بروزبیماری گرون نقش 
بیشتری دارند. بیماری‌های التهابی روده پلی‌ژنیک هستند. ژن‌هایی که در 
ایجاد IBD‏ نقش دارند به صورت زیر دسته بندی گردیده‌اند: 

(- پلی‌مورفیسم درون 45)NOD-2‏ نام دیگر آن CARD-15‏ است و بر 
روی کروموزوم ۱۶ قرار دارد) اولین ریسک فاکتور قطعی ژنتیکی برای بیماری 

کرون است. موتأاسیون‌های هموزیگوت در ژن 2701-2احتمال ابتلا به کرون 
Vo),‏ براب رافزایش می‌دهند. نقص در پروتئین 2-«1701موجب پاسخ ایمنی 
غیرطبیعی روده در مقابل دیواره سلولی باکتری‌ها می‌شود. 

۲- ژن‌های دیگری که با بیماری کرون ارتیاط sab‏ عبارتند از 
LRRK gIRGM 61‏ این‌ژن‌ها اتوفاژی را تنظیم می‌کنند. 

۳- ژن‌هایی که برروی مسیر رسپتورهای 11-17و 11-23موثر هستند. 
ریسک هردو بیماری کولیت اولسرو و کرون را بالا می‌برند. 

fal‏ فا کتوره ای ایمنولوژیک: IBD‏ به علت واکنش بیش از حد سیستم 
ایمنی به باکتری‌های روده‌ای با میکروبیوم انسانی در افراد مستعد از نظرژنتیکی 
می‌باشد. به عبارت دیگر در IBD‏ تعادل هموستاتیک dy‏ هم می‌خورد و فعالیت 
سیستم آیمنی افزایش می‌یابد. فاکتورهای ایمنولوژیکی که در بیماری‌های 
التهابی روده نقش دارند را می‌توان dy‏ صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

(- دربیماری کرون فعالیت بیش از حد T-Helper‏ نوع (FH1)CD4‏ نسبت 
به فلورباکتریایی روده مشاهده می‌گردد. به همین دلیل سیتوکین‌های مترشحه 
از THI‏ شامل ایتترفرون گاماء 2.11-12- 1و 11۳-6 افزایش می‌یابند. 

۰ ۲- درکولیت اولسرو gIE-5‏ 1-13 افزایش می‌یابد که بیشتر با پاسخ 1132 
ارتباط دارند. 

۲- هم اکتون مسیرهایی به غیر از THI /TH2‏ نیز در پاتوژنز IBD‏ شناسایی 
گردیده‌اند. به عنوان مثال 23-,11موجب ترشح 17-.11می‌شود. میزان 11-17 
هم در کرون و کولیت اولسرو بالا می‌رود. 

عوامل محیطی: عوامل محیطی در پاتوژن_ز 131 نقش دارند. چرا که 
بیماری‌های التهابی در کشورهای صنعتی شایع‌تر هستند و میزان شیوع آن در 
کشورهای در حال صنعتی شدن رو به آفزایش است. 

۵ بهداشست: رعایت نکردن بهداشت. آلودگی غذا و زندگی در مناطق 
پرجمعیت شانس ابتلا به عفونت‌های کرمی را Th‏ می‌برن د. اپن عفونت‌ها با 
افزایش تولید 1-10و 8 Transforming growth factor‏ موجب پیشگیری از 
التهاب روده می‌شوند . 

9سیگان تنها فاکتورمحیطی شناخته شسده که به وضوح پا بیماری 
التهابی روده همراهی دارد. سیگاراست. سیگار نفش محافظتی در مقابل 
کولیت اولسرو دارد؛ در صورتی که بیماران سیگاری مبتلا به کرون در مقایسه با 
مبتلایان غیرسیگاری. بیماری شدیدتری دارند (۱۰۰/ امتحانی). 

و تغذیه: عوامل غذایی تشدبدکننده بیماري التهابی روده تاکنون شناخته 
نشده‌اند؛ اما تغذیه المنتال و انحراف جریان مدفوع می‌توان د عود التهاب در 
بیماری کرون را کاهش دهد. 


پاتولوژی 

بیوپسی مخاطی در 11 نشآن‌دهنده التهاب حاد و مزمن به همراه 
انفیلتراسیون پلاسماسل‌هاء نوتروفیل‌هاء لنفوسیت‌ها و ائوزیتوفیل‌هاء زخم‌های 
ناحیه‌ای. برهم خوردن کویپت‌ها و آبسه‌های کریپتی می‌باشند . 

- دربیماری کرون. اْتهاب تمام جداری (ترانس مورال) بوده و منطقه‌ای 
را درگیر می‌کند. در ۲۵ تا۸۳۰ مبتلایان به کرون «گراتولوم» یافت می‌شود ولی 


Guideline & Book review 


بیماری‌های التهابی )059 


۳" درصد سوالات فصل ۷ در ۱۹ سال آخیر: 7۶:۵ 
> مباحتی که بیشترین سوالات زا به خود اختصاص داده‌اند 


(به‌نرنیب)* 
1 افت‌راق کبلیت اولسرو از way‏ به کمک cpa‏ ۰۷-۲ ۲- 
تظاهرات خارح روده‌ای gph -۳ IBD‏ حهت انتلا a‏ کانسر 
پ وی در کولیت اولسرو با sage‏ کون 


تعریف و آپیدمیولوژی 


آع] تعریف: بیماری‌های التهابی روده (IBD)‏ شامل دو بیماری زیر هستند: 

۱ کولیت اولسرو 

۲- پیماری کرون 

آپید میولوژی: اگرجه بیماری التهابی روده در بعضی از تژادها شایع‌تر 
است؛ ولی در هر نژاد و قومی مشاهده گردیده است . jaye‏ بیماری‌های التهابی 
روده دو پیک ستی دارد. پیک اول بین دهه دوم و چهارم زندگی است. در 
حالی که پیک دوم در حوالی دهه ششم می‌باشد. هردو جنس به یک میزان به 
IBD‏ مبتلا می‌شوند. بهودیان اشکنازی در مقایسه با غیریهودی‌ها. ۲-۸ برابر 
پیشتر در معرض این بیماری‌ها هستند. 

توچه: در چند دهه گذشته» میزان joy‏ کولیت اولسرو تغبیر نکرده است 
ولی میزان بروز کرون به تدریج افزایش یافته است. 

توچه: میزان بروز و شیوع IBD‏ تحت تأثیر عوامل محیطی و ژنتیکی 
می‌باشد . 


2 rey 


انیولوژی 

علت بیماری‌های التهایی روده نامشخص است ولی ترکیبی از عوامل 
ژنتیک, ایمنولوژیک. عفونت و عوامل محیطی درایجاد آن نقش دارند. همچنین 
براساس تحقیقات اخیر بین میکروبیوم انسانی و اختلال عملکرد سیستم آیمنی 
در مبتلایان به IBD‏ رابطه‌ای وجود دارد. 

فا کتورهای ژنتیک: تقریب 4۵-۲۰ از مبتلایان ABD ay‏ اقوام درجه 
یک مبتلا دارند. شانس ابتلا به (181 در بستگان درجه Jol‏ ۱۰-۱۵ برابرافزایش 
می‌یابد. سابقه مثبت خانوادگی در بیماری کرون بیشتر از کولیت اولسرو می‌باشد 


گوارش و کبد / فصل ۷ * 


گوارش و کبد فصل ۷ * بیماری‌های التهابی روده 


| 


Yi 


شکل ۰۷-۱ مگاکولون توکسیک 


Hb: 8 g/dL, WBC: 15000/mm3 
Na: 148 mEq/L, K: 3.1 mEq/L 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت ۹۵) 
(call‏ کانسر کولون ب) عفونت با کلستریدیوم دیفیسیل 
د) مگاکولون توکسیک 


ج) عفونت با سیتومگالوویروس 


تظاهرات روده‌اي بیماری کرون 


Hi]‏ مناطق درگیر: تظاهرات بالینی بیماری کرون به منطقه درگیر دستگاه 
گوارش و توع التهاب بستگی دارد. بیماری کرون ممکن است هرقسمتی از 
دستگاه GI‏ را مبتلا سازد. 
- بیشترین محل گرفناری. اپلئوسکال است )+ CAF‏ 
۲- بیماری محدود dy‏ روده باریک )+ (AY‏ 
۳- بیماری محدود به روده بزرگ (AYO)‏ 
۴- سایر موارد نادر که ممکن است مری معده و دئودنوم را گرفتار نمایند 
)44( 
اه علائم بالیفی: بیم اری کرون اغلب با درد pS RLQ‏ تب. کاهش 
وزن. اسهال و La‏ یک توده قابل لمس التهابی تظاهر می‌یابد. هماتوشزی 
(اسهال خوتی) در کرون نسبت به کولیت اولسرو نادرتراست. در کودکان 
ممکن است تاخیررشد FTT)‏ تنها بافته بالینی کرون BEL‏ بیماری کرون. 
paced), Wo lain inca eae!‏ تابن بیماری وبود داد 
8 نکته‌ای بسیار مهم: یکی ازیافته‌هایی که کمک بسیار قابل توجهی 
جهت افتراق کولیت اولسرو از کرون می‌نماید این مطلب مهم است که کولیت 
اولسرو موجب اسهال خونی (هماتوشزی) می‌شود ولی در بیماری کرون؛ 
اسهال غیرخونی می‌باشد. 


در کولیت اولسرو. گرانولوم وجود ندارد. 

۲-گرانولوم‌ها اگر چه به تشسخیص کسرون کمک می‌کنند ولی یک یافته 
تشخیصی نمی‌باشند. چرا که در بیماری‌های دیگری ماتند بیماری بهجت» 
سل و عقونت پرسینیایی و لنفوم هم مشاهده می‌گردند. 


تظاهرات روده‌ای کولیت اولسرو 


این بیماری با اتتهاب مزمن مسطح مخاط رکتوم (پروکتیت) مشخص 
می‌شود و dy‏ سمت پروگزیمال روده بزرگ به شسکل پیوسته گسترش می‌یاید. 
علاثم آولی ه کولیت اولسرو دراکثر مبتلایان به صورت اسسهال, درد شکم. 
فوریت در ada‏ مدفوع. خوتریزی رکتال و دفع موکوس از رکتوم می‌باشد. تقریباً 
1۳۰-۰ بیم‌اران فقسط پروکتیت یا پروکتوسیگمونیدیت دارن د. ۸۲۰-۴۰ 
مبتلای آن. بیماری گسسترش پابنده به خسم طحالسی و ۸۲۰-۲۵ باقیمانده. 
پان‌کولیت دارند. 

[ع سیربالینی: سیربالینی تیپیک به شکل مزمن و با عودهای متناوب 
(Exacerbations)‏ می‌باشد که L‏ دوره‌های Remission‏ دنبال می‌شود. علائم 
بدترشدن سیربالینی کولیت اولسرو شامل درد شکم. دهیدراتاسیون. تب و 
تاکی‌کاردی می‌باشند. 

اه ارزيابي شسدت بیماری: جهت ارزیابی شدت کولیت اولسرو علائمی از 
قبیل تکرار اجابت مزاج, تب. افزایش تعداد ضربان قلب. وجود خون در مدفوع. 
آنسی و افزایش 57 یا CRP‏ مورد بررسی قرار می‌گیرند. علت ایجاد آنمی در 
کولیت اولسرو ازدست دادن مزمن خون از مخاط روده 9 سرکوب مغزاستخوان 
به دلیل التهاب می‌باشد. 

اقا ما کول‌ون توکسیک Al)‏ امتحانی): با دیلاتاسسپون واضح روده 
بزرگ به همراه تب. درد شکمی. دهیدراتاسیون. تاکی‌کاردی و اسهال خونی 
مشخص می‌گردد. در عکس ساده شکم این بیماران کولون متسع پرشده با 
گازدیده می‌شود. مگاکولون توکسیک می‌تواند موجب پرفوراسیون روده شود. 
HI‏ پرفورادسیون روده: پرفوراسیون روده در جریان کولیت اولسرو در دو 
گروه از بیماران دیده می‌شود: 

(- مبتلایان به مگاکولون توکسیک 

۲- مبتلایان به کولیت شدید Ly‏ فولمینانت به ویژه کسانی که 
کورتیکواستروئید مصرف می‌کنند. 
منال: بیمارآقای ۱۸ ساله از۳ ماه قبل دچاردل‌پیچه و اسسهال به همراه 
دفع خون روشن از رکتوم بوده است. در کولونوسکوپی انجام شده در روده بزرگ 
ازرکتوم تا خم طحالی به طور یکنواخت jad‏ ادماتو و شسکننده بوده اسست ولی 
ازآن ay‏ بعد مخاط روده بیمار حتی در ترمینال ایلتوم. طبیعی بوده اسست. کدام 


تشخیص برای بیمار محتمل‌تر می‌باشد؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
(all‏ کرون ب) کولیت اولسرو 
ج) سندرم روده تحریک‌پذیر د) دیورتیکولیت 


Jo GD‏ مرد PP‏ ساله از ۸ سال قبل به دلیل کولیت اولسرو تحت درمان بوده 
اسست. اخیراًدچار رکنوراژی شده و پزشسک وی توصیه به انجام کولونوسکوپی 
نموده اسست. در حین آماده سازي, دچار درد شدید شکم, تب, اسیهال خونی و 
دهید‌راتاسیون گردیده است: 

PR: 110/min, BP: 90/60 mmHg 


Small bowel 


سید 
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Internal k 
fistulae __, 


fo 


Bladder 


fsa‏ ۷-۲ فیسقول og,‏ روده ونیستول روده به مثانه در چریان بیماری کرون 


Sab a0) تذگی در‎ (all 
ج) فیستول‌های پری آنال‎ 


همه موم سوت تمس 


تظاهرات خارج روده ای ‘ a‏ 3 


La‏ مقددمه: آگرچه کولیت اولسرو و بیماری کرون ILE‏ روده را درگیر 
تظاهرات ze‏ روده‌ای می‌توانند مستقل یا همرأه باگرفتاری کولون ایجاد 
شوند. در بعضی از موارد درمان آنها سخت‌تر از بیماری روده‌ای می‌باشد. 

#5۰ تا‎ O54 تظاهر خارج روده‌ای است که‎ op ols » آرتریت: آرتریت‎ Ll 
موارد مشاهده می‌گردد . آرتریت به دو نوع وجود دارد:‎ 

#آرتریست محیطی: نوع اول , آرتریت محیعی نام دارد که در مقاصل 
بزرگ و به شسکل غیرقرینه (Asymmetrical‏ دیده می‌شود. آرتربت محیطی. 
سرونگاتیو: اولیگوآرتیکولر و بسدون دفورمیتی بوده و می‌توان د زانو, هیپ» مج 
دست. آرنج و مچ پا را درگیر کند. آرتروپاتی محیطی اغلب به موازات درگیری 
روده‌ای وجود دارد (آرتریت کولیتیک) و معمولا فقط چند هفته تداوم دارد. 

چآرتریت صحوری: نوع دوم آرتریت. آرتریت محوری (Axial)‏ است ۳ 
culled‏ آن موازی با بیماری روده‌ای نیست. این آرتریت شامل ساکروایلئیت و یا 
آسپوندیلیت آنکلیوزان می‌باشد. 
“Sy‏ نکته: ۵-۱۰ از مبتلایان به LIBD‏ اس‌پوندیلیت آنکلیوزان مراجعه 
می‌کنند که با کمردرد و خشکی کمو بروز می‌نماید. درد آين بیماران در طول 
شب . صبح یا متعاقب بی‌فعالیتی (inactivity)‏ بدتر می‌شود. 
8 نکته: ساکروایلئیت تنها (بدون اسپوندیلیت آنکلیوزان) در 181 شایع‌تر 
می‌باشد (در حدود ۲۰ مبتلایان). 

آقا عوارض کبدی: درگی ری کبدی در بیماری‌های التهابی روده شامل 
گرفتاری هردو سیستم داخل کبدی و مجاری صفراوی است. بیماری داخل 
کبدی در (131به صورت کبد چرب. پری‌کلانژیت. هپاتیت مزمن فعال و 
سیروز است. شایع‌ترین شکل درگیری کبدی در LBD‏ پری‌کلانژیت (کلانژیت 
اس‌کلروزان مجاری کوچک) است که اغلب بسدون علامتب مي‌باشد و فقط 


ب) خونریزی گوارشی تحتانی شدید 
د) سوءجذب 


اقا تظاهرات اختصاصی بیماری کرون 

# فیستول: برخلاف کولیت اولسرو. التهاب در بیماری کرون تمام جداری 
(ترانس مورال) است. لذا می‌تواند سبب میکروپروفوراسیون و فیستول شود . 
فیستول‌های مختلف عبارتند از «شکل ۷-۲): 

(- فیستول بین قسمت‌های مختلف روده (انتروانتریک یا انتروکولیک) 

¥- فیستول بین روده و پوست (فیستول (Enterocutaneous‏ 

۳- فیستول بین روده و dildo‏ (فیستول (Enterovesicular‏ 

۴- فیستول بین رکتوم و واژن (فیستول رکتوواژینال) 

بیماری‌های اطراف مقعد (پری انسال): ۸۳۰-۴۰ مبتلایان dy‏ بیماری 
کرون دچار گرفتاری‌های ناتوان‌کنننده پری‌آنال از جمله فیشو, فیستول و آپسه 
می‌شوند (شکل ۷-۳ ۷-۴). 

6 فیبروزو تنگی: التهاب مزم می‌تواند موجب فیبروز و تتگی گردد. 
فیبروز و تنگی می‌تواند سبب انسداد نسبی يا کامل روده شوند. در این وضعیت 
بیماردچار درد شکمی, دپستانسیون. تهوع و استفراغ می شود . تنگی‌ها 
می‌توانند موجب استاز گردیده و Bacterial overgrowth |W‏ ایجاد می‌شود. 

#سوءجذب: درگیری وسیع مخاط ابلئوم ممکن است موجب سوءجذب 
ویتامین B12‏ و لذا آنمی آپلاستیک و علائم نورولوژیک ایجاد می‌گردد. سوء جذب 
نمک‌های صفراوی باعث اسهال می‌شود. کاهش نمک‌های صفراوی منجر 
dy‏ ایجاد سسنگ‌های صقراوی می‌گردد. متعاقب سوءجذب ژنرالیزه. کاهش وزن 
و ی 

سمنگ‌های ادراری: سوءجذب مزمن چربی سیب اتصال اسید‌های 

چرب آزاد به poy aul‏ می‌شود» در نتیجه جذب اگزالات بالا می‌رود. افزایش 
جذب اگزالات سبب افزایش ریسک سنگ‌های کلسیم اگزالات می‌شوند. 
بیمارانی که ایلئوستومی شده‌اند یا اسسهال مزمن دارن د» در معرض خطر 
سنگ‌های اسیداوریکی می‌باشند. 
fl‏ یادآوری: بیماری کرون شائس ایجاد سنگ‌های اگزالاتی را بالا می‌برند. 
قرار گرفته است. dy‏ علت مشاهده ضایعات مخاطی در دریچه ایلئوسکال و 
ترمینال ایلئوم تحت ببوپسی قرار مي‌گیرد و در پاتولوژی گرانولوم غیربنیری گزارش 
شده است. همه موارد زیر از عوارض این بیماری می‌باشد, بجز: 

(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه Lips‏ 


گوارش و کبد/ فصل ۷ * بیماری‌های gal gill‏ روده 


———— 
تسس 
۷۳ 


سس سس 


گوارش و کبد/ فصل ۷ * بیماری‌های التهابی روده 


موسسه فرشتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن اهمديی 


aby lS od AS‏ اولیه 
هیاثبت اثرابسیون 


8 عضلانی -اسکلنی 
ey ih‏ سروی‌گانیو 


اسپرندبلبت آنکاموزان 


ساکروایلتدت 


ها حشمی 


آقا متفرقه 

افزایش انعفاذیدبری 

ool‏ همرلیشیک اتوایمیون 
آسلوتبد ون 


کرون کمتر است . حدود ۷۰ ازمبتلایان PSC ay‏ کولیت اولسرو دارند. 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: درمان 131 به روش دارویی b‏ جراحی» روند 
را تغییر نمی‌دهد. ببشتر این بیماران dy‏ سمت سپروز پیشرفت می‌کنند 
مگراین که پیوند کید صورت گیرد M+)‏ امتحانی). 
il‏ تظاهرات پوستی: ۲ عارضد پوستی (1۳1عبارتند از: پیوذرمسا 
گانگرنوزوم. ارپتم ندوزوم و سندرم Sweet‏ 
پیودرم | گانگرنوزوم: در 7/۵ مبتلایان دیده می‌شود و به صورت زخمم 
مجزا با قاعده تکروتیسک بروز می‌کند. این عارضه معمولا در پاها رخ می‌دهد ‏ 
پیودرما گانگرن وزوم در 1۵۰ موارد فعالیت موازی با فعالیست (1131دارد. درمان 
بیودرما گانگرنوزوم تسامل تجویز استروئیدهای سیستمیک یا داخل ضایعه‌ای 
می بأشد. داپسون. سیکلوسپورین و داروهای j.5.amti-TNF‏ مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. 
اریتم ندوزوم: در ۱۰ بیماران و اغلب در مبتلایان به آرتروپاتی محيطي 
روی می‌دهد. تظاهر بیماری به صورت ندول‌های برجسته و تندراست که اغلب 
روی سطح قدامی تیبیا ظاهر می‌شود. بیماری بدون ایجاد اسکار بهبود می‌یابد و 
به درمان بیماری زمینه‌ ای روده پاسخ می‌دهد. 
Sweet asi‏ تظاهر پوستی کمترشایع ddl, TBD‏ این سندرم 
با آغاز ناگهانی تب, لکوسیتوز و پاپول‌ها و پلاک‌های تندر» اریتماتو و با حدود 
مشسخص تظاهر می‌یاب د. در گ زارش لام پاتولوژی این پاپول‌ها و پلاک‌هاء 
انفیلتراسیون متراکم نوتروفیلی گزارش می‌شود. 
توچه: نام دیگر سندرم Sweet‏ «درماتوز نوتروفیلیک ale‏ تپ‌دار» می‌باشد. 


— موارد): پووئیت و آپی اسکلریت‎ Li-d) و اپی‌اسکلریت‎ 5952 Hl 


۷۳ 


تظاهرات چشمی بیماری‌های التهابی روده هستند. یووئیت يا آبریت. ضایعه سس 


التهابی اتاق قدامی است و با تاری دید. ترس از نور (فتوفوبی). سردرد و پرخونی 
ملتحمه نظاهر می‌یابد. درمان شامل استفاده موضعی از استرونید و آتروپین 


شکل ۰۷-۴ بیساری پری‌آنال در جریان کرون. فیستول‌های sate‏ آبسسه‌ها: 
زخم . قبشردر Globe‏ غیرمعمرل پری‌آتال 


شکل ۷-۴. فبستول‌های متعدد پری‌آنال در پیماری Sass‏ 


با اختلالاتسی در تست‌های آزمایشگاهی مانند افزای‌ش آلکالن فسفاتاز و 

گاماگوتامیل ترانس‌پپتیداز و نیز اختلالات هیسئولوژیک نظیر التهاپ سیستم 
پورت و دژنراسیون مجاری صفراوی بروز می‌یابد. اين اختلال ممکن اسست dy‏ 
سمت سیروز پیشرفت نماید . 

ق] درگی ری مجاری صفراوی: در بیماری‌های التهابی روده» گرفتاری 
مجاری صفراوی به شکل سنگ صفراوی و کلائژیت اسکلروزان اولیه PSC)‏ بروز 
می‌کند. 

کلانژیت اسکلروزان اولیه Sy (PSC)‏ بیماری کبدی کلستاتیک 
مزمن است که با فیبروز مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی مشخص می‌شود. 
بیماری در ۲-۴ از مبتلایان به کولیت آولسرو دیده می‌شوذ اما شیوع آن در 
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SALA 


x 
Cs 
1 


پیودرما گانگرنوزوم 


jo اریتم‎ 


آرتریت 


شکل ۷-۵ تظاهرات خارج زوده‌ای بیماری‌های التپابی زرد هد dBD)‏ 


است . اپي‌اس‌کلریت نسبت dy‏ یووئیت خطر کمتری دارد و با سوزش چشم و می‌باشد. 
پرخونی اسکلرا بروز می‌کند و به کمک استروئید موضعی درمان می‌شود. ها یافته‌های آزمایشگاهی: در بیماری‌های التهایی روده. تست‌های 
‌ آزمایشگاهی اختصاصی نیستند و به طور معمول بیانگر التهاب (لکوسیتوز و یا 


تدخیص 5۹ ۲ آنمی می‌باشند . ۲ ۱ 
- : ۱- آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضدنوتروفیلی اطراف هسته‌ای P-ANCA)‏ در 


تشخیص بیماری‌های التهابی روده براساس مجموعه‌ای از علائم بالینی. ‏ ۸۷ ازمبتلایان به کولیت اولسرو مثبت است درحالی که دربیماری کرون به 
تست‌های آزمایشگاهی, یافته‌های آندوسکوپیک. رادیوگرافیک و هیستولوژب ندرت مثبت می‌شود. اما cote cal, gil‏ ضدساکارومایسس سرویزیا (ASCA)‏ 


گوارش و کبد/ فصل ۷ + بیماری‌های التهابی روده 


| 


۷۴ 


گوارش و کبد/ فصل ۷ * بیماری‌های التهابی روده 


موسسبه فرهنگی ‏ اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Small bowel follow-through ۰۷-۹ Js‏ در یی ار میتلا به گرون کولون» یک 
533 بلند را در Gaal‏ ایلئوم ترمینال نشان می‌دهد. همچتین ثمای Cobblestone‏ 
۳ پیتان نمایش داده شده است 


قسمت‌های سالم, نمای کاراکتریستیک Cobblestoming‏ رسنگفرشی) را در 
بیماری کرون نشان می‌دهد. تنگی‌های طولانی در روده کوچک در مبتلایان ay‏ 
بیماری کرون را نشانه ریسمان String Sign)‏ گویند (شکل ۷-۸). 

MR-Enterography (MRE) gCT -Enterography (CTE) MRE 5CTE@ 
جایگزین روش رادیوگرافیک سنتی روده کوچک گردیده‌انند. به کمک این‎ 
همراه التهاب همراه. آبسه‌ها‎ dy روش‌ها می‌توان ضخیم‌شدن دیواره روده‎ 
و فیستول‌ها را مشاهده نمود. یک يافته کاراکتریستیک در بیماری کرون.‎ 
گفته‎ (Creeping fiat) انفیلتراسیون مزانتر با چربی است که به آن چربی خزنده‎ 
.)۷-۱۰ می‌شود (شکل‎ 
متال: خانم ۳۵ ساله با دردهای شکمی. اسهال متناوب و نفخ از ۶ ماه قبل‎ GD 
با تشسخیص 1138 تحت درمان بوده اخیراً با کاهش وزن و تشدید دردها مراجعه‎ 
کرده اسست. در معاینه شکم. تندرنس و توده در 10.]و در ضمن در شرح حال‎ 
کدام است؟‎ gery! از علائم ادراری و پنوماچوری شاکی است. روش تشخیصی‎ 

(ارتقاء داخلی داتشگاه بقیةاه CTP‏ 


ج) 7) شکن و لگن با تزریق د) سونو اتدوواژینال 
eee Co‏ 


شکل ۰۷-۶ پولیپ SIS‏ در کولونوسکوپی کولیت اولسرو 


شسکل ۰۷-۷ کولیت اولسرودرتمای آندوسکوپیک , تویجه کنید دراین بیماری 
هوستراهای کولون از Gas‏ رفته است و زخم‌های سطحی متعددی دیده می‌شود 


که در کرون شایح‌تر است. dy‏ ندرت در کولیت اولسرو مثبت می‌شود (۸۱۰۰ 
امتحانی). 

۲- مارکرهای دیگری مثل سن- تاظة (پورین ن)اغشای خارجی (B-Coli‏ 
و آنتی‌بادی برعلیه فلاژل باکتریایی مثل ات0131, عهلتو ۸4-۳12 حساسیت و 
اختصاصی بودن تست‌های سرولوژیک را بالا برده است. 

[a]‏ یافته ف‌ای کولونوسکوپیکه در کولیست اولسرو: یافته‌های 
کولونوسکوپیک در کولیت اولسرو شامل مخاط گرانولر, کاهش مشخصات 
عروق خونی. کاهش انعکاس مخاطی اگزودا و زخم‌های سطحی است. در 
موارد شدیدتربیماری» مخاط شکننده با زخم‌های عمقی‌تر وجود دارد. مبتلایان 
به بیماری طول کشيده, پولیپ AIS‏ دارند «شکل ۷-۶ و ۷-۷)- 

یافته های آند وسکوپیک در کرون: در آندوسکوپی بیماری کرون. 
اولسراسیون آفتی, اولسرهای عمیق خطی با اقماری, ادم» اریتم. اگزودا و 
شکنندگی مخاطی با تواحی بینابینی سالم Skip lesions)‏ قابل مشاهده است. 

اقا مطالعات تصویربرداری: در بیماری کرون حساس ‌ترین تست برای 
تشخیص بیماری روده کوچک آندوسکوپی ویدیوکپسولی است. اروزیون‌های 
کوچک, زخم‌های مخاطی و تنگی‌ها را به بهترین نحو می‌توان با آندوسکوپی 

ویدیوکپسولی مشاهده نمود. 
در رادیوگرافی روده کوچک dy‏ روش سنتی قسمت Sled]‏ و روده در کنار 


1- Pseudopolyps 


افتراق با کرون) دارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران تیر٩۸)‏ 
الف) هماتوشزی ب) گرفتاری ترانس مورال 


صورت متنساوب از ۲ ماه قبل مراجعه oF‏ است. در معاینه تندرنس مختصردر 
ریع تحتانی راسست شکم دارد و مفاصل آرنج دست راست و زانوی چپ متورم و 
دردناک است. در آزمایش‌ها ,1 gHb=-9.9¢‏ لکوسیتوز مختصر دارد. ANCA‏ 
منفی و ۸562۸ مثبت است. بیمار رکتوسیگموئید وسکوپی شد که یافته بهمی 


نداشت. کدام تشخیص پیشتر مطرح است؟ شاف وتات 


الف) کولیت اولسرو ب) بیماری کرون 
ج) دیورتیکولوز د) ایسکمی کولون 


سابقه خونریزی مقعدی و مفوع بلغمی dy‏ مدت سه ماه که پاتوژن موید التهاب 
روده می‌باشد. وجود کدام یک از موارذ زیر بیشتر کمک‌کننده است؟ 


(پرانترنیی -شهریو VW‏ 


الف) درد شکم ب) درگیری رکتوم 
ج) وجود فیستول مقحدی د) خونریزی مقعدی 


بیماری کرون ایجاد نماید؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه شیرز]) 


Wd (call‏ ب) سالمونلا 
ج) پرسینیا 3( E-Coli‏ 


[3) منال آقای ۲۸ ساله با اسهال خونی از ۲ ماه پیش مراجعه کرده. در 
کولونوسکوپی زخم‌های منتشسرازرکتوم تا کولون عرضی مشاهده شده و در 
پاتولوژی 5لانان21) گزارش شده. تشخیص احتمالی کدام است؟ 

(پرانترنی شهرپور ۴ 3 _قطب ۳ کشور يآدانشگاه همدات رکرمانشاه!» 


الف) کولیت اولسرو ب) کولیت ایسکمیک 
ج) کولیت میکروسکوپیک د) کولیت ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل 
ca‏ ههبج اس وت بت نت سر تست مت ای eee ee‏ 


نموده است. بعد زانجام کولونوسکوپی و نمونه‌برداری, Calas‏ اولسرو مطرح 
می‌گردد. plas‏ یک از تست‌های زیر به نفع کولیت اولسروزمی‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه ضیرازا» 
Anti saccharomyces cervisiae antibody (ASCA) (call‏ 
ب) Anti smooth muscle antibody (ASMA)‏ 
ج) Perinuclear antineutrophilic cytoplasmic antibody (P-ANCA)‏ 
د) Antinuclear antibody (ANA)‏ 


Guideline & Beok review 


شسکل ۱۷-۱۰ cl‏ )258 با CT Sean (CTE‏ تشان‌دهنده بیماری mes OJ‏ با 


تشخیص‌های افتراقی 


(- تشخیص‌های افتراقی بیماری‌های التهابی روده عبارتند از: کولیت‌های 
عفونی کولیت ایسکمیک. آنتریت ناشی از رادیاسیون, انتروکولیت تاشی از 
۲- دره ربیماری که با اسسهال خونی مراجعه می‌کند باید عوامل عفونی 
دیفیسیل و کامپیلوباکترژژونی 
۲- عفونت با پرسپنیا انترکولیتیکا علائمی شبید به بیماری کرون دارد. 
چرا که عفونت با برسینیا انترکولیتیکا موجب اپلئیت. آدنیت مزاتتریک. تب. 
اسهال و درد 1140 می‌شود )+71 امتحانی). 
۴- عفونت با مایکوباکتریوم توبرکلوزی س. استرونژبلونیدیازیس و 
آمیبیازیس علائمی شبیه به بیماری‌های التهابی روده IBD)‏ ایجاد می‌کنند و 
پاید out lace‏ 1۳:16 شوند» چرا که اگربه آنها کورتیکوانستروئید بدهیم موجب 


عفونت وسیع و مرگ می‌شود. 
[[))منال: کدام یسک از موارد زیسردر مورد اختسلاف بیماری کرون با کولیت 
اولسرائیو صحیح است؟ (دستیاری -اسفند (AO‏ 


. است‎ Protective مصرف سیگار ذر بیماری کرون‎ (call 
ب) درگیری رکتوم به نفع بیماری کرون است.‎ 

ج) ASCA‏ مثبت بیشتر dy‏ نفع بیماری کرون است. 

د) درد شدید شکم در کولیت اولسرأئیو شایع‌تر است. 


کوارش و JUS‏ فصل ۷ * بیماری‌هاي التهابی روده 


گوارش و کبد/ فصل ۷ * بیماری‌های التهابی روده 


موسنسد فرهنگی -انتشاراتی is.‏ کامبا ن احمدی 


حدول۷-۲. بافته‌های افتراق دهنده بیماری‌های التهابی روده (۱۰۰/ امتحانی) 
a,‏ 


۱ کولیت اولسرو بیماری کرون < 
آقا محل درقبری فقط کولرن ترگ است. رکترم shel ya 93 Spe, gt he A‏ ار دستگاه گوارش می‌نواند دیده شود . pre‏ ان فرفتاو سدست 
0 الگوی Soul‏ سوسند داپوسته Slap lesions L‏ 
8 اسهال جوبی اعلب عیرحونی 
2 سس ee eee‏ 
8 سماری Julep‏ وجود ندارد در ۲۳۰ منلایان dy‏ دارد 
8 فیستول agey‏ بدارت alo aps‏ 
« بافته‌های آندوس‌توینک ‘pee sla‏ اریتم وشکنندگی رحم‌های عمش Lule ey‏ گنای سبگفرشی (Cobblestonmg)‏ 
ها دافته‌های رادیولوژنک yeep polls‏ دلبل از مین «فتن هوستراعا عازمت؛ Ctung sign) sly,‏ در انلتیم ترمسال» توذه در RLQ‏ قبمتهل: sl‏ 


اقا بافته‌های هسئولوژیکی همعط Seis‏ محاطی ayy‏ دارد. al‏ ی 


[a]‏ - آمینوسالیسیلیک آسید (5-۵5۸): این ترکیبات به صورت خوراکی 
يا موضعی (به شکل شیاف یا انما) به کاربرده می‌شوند که در درمان انواع خقیف 
تامتوسط بیماری و نیز به عنوان درمان نگهدارنده (تداوم Remission‏ در 
بیماران مبتلا به کولیت اولسرو ایمن و موثرهستند. کارایی این گروه از داروها در 
القاء و حفظ Remission‏ در میتلایان به کرون مورد شک می‌پاشد . eal‏ داروی 
این گروه. سولفاسالازین (0م۸7015) است . عوارض این دارو شامل سردرد. 
تهوع و واکنش‌های پوستی است که ممکن است dy‏ قطع مصرف سولفاسالاژین 
در۲۰/ بیماران منجر شود. اولیگواسپرمی قایل برگشت با مصرف سولفاسالازین 
دیده می‌شود. عوارض نادر و وخیم سولفاسالازین شامل پلوروپریکاردیت. 
پانکراتیت. اگرانولوسیتوز, نفریت بینابینی و آئمی همولیتیک است. 
SD‏ نکته: بیمارانی که سولفاس‌الازین دریافت می‌کنند به مکمل اسید 


فولیک نیاز دارند. 
Hag? 0‏ مشتقات جدیدتر ترکیبات 5-ASA‏ عبارتند از: 
۱- مسالامین (Mesalamine)‏ 


tAsacaol) آساکول‎ -۲ 

(Lialda) لیالدا‎ -¥ 

(Osalazine) اسالازین‎ -۴ 

Balsalazide) بالسالازید‎ -۵ 

۶- شیاف Canasa‏ 
8 نکته‌ای بسیار مهم: داروهای 5-۸9۸ همچنین ریسک کانسرهای 
کولورکتال را در مبتلابان به کولیت اولسرو کم می‌کنند. 


Lo GD‏ | مصرف همزمان اسبد فولیک همراه با plas‏ یک از داروهای زیردر 


درمان بیماری‌های التهابی روده ضروری است؟ ey btw)‏ -اسفند CAV‏ 
الف) سیپروفلوکساسین ب) calle‏ 
ج) سیکلوسپورین د) سولفاسالاژین 


کولیت اولسرو می‌باشد, بجز: 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب | کشور یآدانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) درگیری رکتوم ب) درگیری بیوسته مخاطی 
چ) زخم‌های سطحی کولون د) وجود گرانولوم در پاتولوژی 
هس نت تخت ات eee eee‏ خر هت مس له سپ ی بر 
JLo‏ خانمی ۲۷ سساله به علت اسهال غیرخونی از حدود ۲ ماه قبل 
مراجعه کرده است. درد شکم دارند. در معاینه فیستول زدیک مقعد مشاهده 
می‌شود. کدام مورد زیر محتمل‌تر است وجود داشته باشد؟ 
(پواتترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) ute P-ANCA‏ 
ب) Skip lesions‏ در کولوئوسکویی 
ج) آریتم فقط در رکتوم در کولوتوسکوپی 
د) ایلئوم ترمینال طبیعی در رادیوگرافی روده باریک 


درمان 


fs]‏ مشد.مذ: هدف از درمان ایجاد gRemission‏ درمان نگهدارنده است . در 
ابتدای درمان باید وسعت و شدت بیماری مشخص شود. افراد مبتلا به بیماری 
خقیفه با متوسط dy‏ صورت سرپایی درمان odds‏ و توس متخصص گوارش 
تحت مائیتورینگ قرار می‌گیرند . 

نوع شدید پا فولمینانت بیماری که با درد شسکم. تب. تاکی‌کاردی, آنمی و 
لکوسیتوز تظاهر می‌یابد , نیاز یه بستری در بیمارستان دارند و توسط گروه 
متخصهین 6 صتمی شود . داروهایی که دردرمان یبد کار پرده می شوند 
رآ می‌توان به صورت زیر طبقه بندی نمود: 


ها تنظیم‌کننده‌های ایمنی: از این داروها می‌توان به آزاتیوپرین (ایموران) 
ومتابولیت فعال آن یعنی ۶ مرکاپتوپورین (CMP)‏ و همچنین متوتروکسات 
و سیکلوسپورین اشاره کرد. آزاتیوپرین و 6MP‏ در تداوم ote,5) Remission‏ 
نگهدارنده) در بیماری کرون و کولیت اولسرو موثر هستند . 

(- مهم‌ترین کاربرد آزاتیوپرین و 631۳ در بیمارانی است که می‌خواهیم 
کورتیکواستروئید را در آنها قطع کنیم. لذا در بیمارانی که نمی‌خواهیم از 
کورتیکو استروئيد استفاده کنیم از آزاتیوپرین و 6۱/۳ استفاده می‌شود 1۱۰۰۱ 
امتجانی). 

۴- شروع اثراین داروها کند بوده زهفتد‌ها و ماه‌ها) اما غالبا ایمن و بی‌عارضه 
هستند و dy‏ راحتی تحمل می‌گردند. عوارض این داروها شامل تهوع. آنزيم‌های 
کبدی غیرطبیعی. سرکوب مغز استخوان. عفونت‌های فرصت طلب و افزایش 
ریسک لنفوم و کاتسرهای غیرملانومی پوست می‌باشد . 

۳- متولروکسات زیرجلدی برای القای YOmg) Remission‏ یک‌بار در 
هفته) و نگهداری «هنعدتسه1(ع ۵ ۱۵-۳۵ در هفته) در کرون فعال اندیکاسیون 
دارد. پنومونیت اینترستیشیل یک عارضه ویژه متوتروکسات است. 

۴- سیکلوسپورین وریدی به عنوان درمان تسهیل‌کننده! درکولیت اولسروی 
شدید مقاوم dy‏ استروئید به کار می‌رود A104)‏ امتحانی). 


cg acti aa ey J‏ ونسرو مت چب ولو نت 
درمان با سولفاسالازین ۴ گرم در روز و پردنیزولون می‌باشد. بیمار در سه ماه 
گذشته دویارو هربار در حین کاهش دوز پردنیزولون به کمتراز ۱۰ میلی‌گرم دچار 

عود علائم شده است. اقدام مناسب بعدی plas‏ است؟ 
(بورد داخلی -شهریو ر ٩‏ ۸) 


الف) افزایش دور سولفاسالازین به ۶ گرم در روز 

ب) تعویض سولفاسالازین به مزالاژین ۴ گرم درروز 

ج) ادامه پردنیزولون ۲۰ میلی‌گرم در روز به مدت ۱۵ ماه آینده 

د) تجوی زآزاتیوپرین ۱۰۰ میلی‌گرم روزانه و قطع تدریجی پردنیزولون 


ماه قبل مراجعه نموده است. اظهار می‌دارد به دنبال بروزدل‌پیچه بیسار ناگزیر 
است به سرعت ado fos‏ انجام دهد. مبزان دفعات اسهال را تا ۱۵ بار در روز ذکر 
می‌کند. در آزمایش مستقيم مدفوع تنها 1110و WBC‏ فراوان دیده شده است 
و کشت مدفوع حاوی فلور طبیعی روده بوده اسست. د رکولونوسکوپی رکتوم و 
سای رقسمت‌های کولون شدیدا ملتهب و حاوی زخم‌های سطحی فراوان است؛ 
در درمان این بیماری تمام دسته‌های دارويي. داروی اصلی محسوب می‌گردند. 


بجز: (پراترنی شهریو LI ٩۳‏ ۲ کشور یآدانشگاه تبریزا) 
الف) ۵- آمپنوسالیسیلات‌ها نظیر مزالازین 
ب) کورتیکواستروئیدها نظیر هید روکورتیزون 
ج) دیفتوکسیلات و لوپرامید 


د) مهارکننده ایمنی نظی رآزاتیوپرین 
۰ 


i‏ داروهای بیولوژیک: داروهای بیولوژیکی که برای درمان IBD‏ به کار 
می‌روند» عبارتند ازن 
Infliximab -(‏ اولین داروی بیولوژیکی که برای درمان (181مورد استفاده 


1- Bridge treatment 


Guideline & Book review 


و ترشحات موکوسی شده است. علایم وی خفیف و روزانه ۲-۲ مرتبه دفع ادرار 

دارد. در کولونوسکوپی و ببوپسی تشخیص Ulcerative Colitis‏ داده می‌شود 

و بیماری محدود dy‏ رکتوم و سیگمویید است. کدام اقدام ذرمانی را توصیه 

می‌کنید؟ (پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی آدانشگاه اصفهان!» 
(ill‏ شیاف 5-۸8۸ به علاوه 5-85۸ خوراکی 
ب) قرص 5-۸58۸ به علاوه پردنیزولون خوراکی 
ج) GLa‏ 5-۵5۸ به علاوه پردنیزولون خوراکی 
د) قرص ۸5۸ به علاوه آزاتیوپرین 

توضیح: با توجه به جدول ۰۷-۲ 


GD)‏ منال: خانم ۵۰ ساله با شکایت اسپال خونی. ۳ بار در روز؛ از سه هفته 
پیش مراجعه کرده است. درد شسکمی و تب ندارد. دررآزمایش مدفوع, کیست 
آنتامویا گزارش شده است. بیمار تحت کولونوسکوپی قرار گوقته و اریتم و اروزیون 
در وکتوسیگموئید مشاهده شده است. در بیویسی تغییرات ساختاری کرییت به 
شکل دو شاخه شدن و التهاب مشاهده می‌شود. کدام یک از درمان‌های زیر 


مناسپ‌تراست؟ (دستباری- ارذیبهشت CIF‏ 
(ill‏ مزالازین ب) مترونیدازول 
ج) پردنیزولون 2( سیپووفلوکساسین 


[«کورتیکواستروئید ها: این داروه أیه صورت موضصی, خوراکی یا 1۷ 
تجویز می‌شوند و درکتترل بیماری فعال بسیار موثرهستند. اما برای تداوم 
0 بيماري (درمان نگهدارنده) مقید نیسستند. این ترکیبأت در بيماري 
متوسط تا شدید و نیزدر بیمارانی که به درمان 5-85۸ پاسخ نداده‌اند. به 
کار می‌رود. رایج‌ترین فرآورده این گروه, پردنیزون (با دوز شروع ع ۴۰-۶۰20 
و سپس قطع تدریجی آن [کمکردن ۵-۱۰7۱8 هرهفته]) است. بیمارانی که 
یک هفته پس از شروع درمان خوراکی بهبود نمی‌یابند. با افرادی که بیماری 
شدیدتری دارند dy‏ بهترین شکل در بیمارستان و با کورتیکواستروئیدهای 
۷مانند هیدروکورتی زون ۴۰۰۲۳۵8/87 وریدی يا متیل‌پردنیزولون به شکل 
انقوزیون پیوسته Y‏ در سه دوزمنقسم درمان می‌شوند. مصرف طولانی‌مدت 
کورتیکواستروئیدها عوارض زیادی دارد. 

و بودوزوناید: بودوزوناید AmgyEC‏ روزانه و خوراکی). کورتیکواستروئيد 
جدید با متابولیسم عبور اول کبدی است که در حال حاضرجهت درمان بیماری 
کرون ایلئوکولیک در دسترس است. بودوزوناید 1۷1815 نیز برای درمان کولیت 
اولسره خقیف تا متوسط استفاده می‌شود. 

8 نکته: بودوزوناید از پلاس‌بو و 5-45۸ خوراکی موثرتر بوده و در القای 
«متعدنسع1 در بیماران مبتلا به کرون کارایی مشابه پردنیزولون دارد. 


ننال: خانم ۳۵ ساله‌ای به علت درد شکم و فبستول‌های متعدد پری آنال 
بااتشسخیص بیماری کرون تحت درمان Infliximab Ly Induction‏ قرار می‌گیرد. 
کدام بسک از داروهای زیر در درمان نگهذارنده Maintenance)‏ این بیمار ارزش 


کمتری دارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -مرداد CAF‏ 
Pentaza (call‏ ب) Perdnisolone‏ 
Infliximab (0‏ 


Azathioprine ج)‎ 
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ee —s oo 


رژیم غدابی المنتال 
آننی‌بیرشک‌ها 

آسترویید حرراکی یا بردرروباید EC‏ 
آراتیوبرین: CMP‏ متوتروتسات, 
متا Adalimumab‏ 
Natalizamab -Certolizumab‏ 
آسنروئید وربدی 

منوتروک‌عات 

Adalummmab -Inflramab 
Naializumab .Ceitoluzumab 
Yedohzumab 

جراحی 


اقا آنتی بیوتیک ها: کارپردهای آنتی‌بیوتیک‌ها عبارتند اژ: 

(- آنتی‌بیوتیک ها بیشتر در مبتلایان بسه کرون که بیماری پری‌آنال یا 
فیستول دارند به کار برده می‌شود. 

۲- دربیماری کرون کولونیک, آنتی‌بیوتیک dy‏ همراه داروهای سرکوب‌کننده 
آیمنی به عنوان Sy‏ درمان فرعی استفاده می‌شود. 

۳- نقش آنتی‌بیوتیک‌ها در کولیت اولسرو تامعلوم است با این وجود 
آنتی‌بیوتیک وریدی به عنوان درمان اولیه در مبتلایان به کولیت شدید. 
توکسیک با فولمینانت به کار برده می‌شود. 

آق پروبیوتیک ها: ارگانیسم‌های غیرپات-وژن زنده‌ای هستند که از 
بیماری‌ه ای روده جلوگیری می‌کنند یا آن را درمان می‌کنند. یک پروبیوتیک 
Mixed‏ 4 نام ۷۲:3 وجود دارد. کاربردهای پروبیونیک‌ها عبارتد ان 

۱- درمان التهاب کیسه ساختگی Pouchitisy‏ که بعد از آناستوموز ایلئوآنال 
ایجاد می‌شود. 

۳- به عنوان درمان کمکی جهت رسیدن Remission Ay‏ مبتلایان dy‏ 
کولیت اولسروی خفیف تا شدید. 

داروه‌ای ضد JU wl‏ و رزین‌های متصل شونده به نمک‌های 
صشراوی: داروهای ضداس‌هال و رزین‌های متصل شونده dy‏ نمک‌های صفراوی 
درمان‌های کمکی برای کنترل اسهال در مبتلایان به IBD‏ می‌باشند. 

9داروهای ضداسهال: باید داروهای ضداسهال را درزمان تشدید کولیت 
با احتیاط نجویزنمود چرا که می‌توانند موجب مگاکولون توکسیک شوند. 
نقش اصلی این داروها کنترل اسبهال در بیمارانی است که رزکسیون قبلی روده 
داشته‌اند (۸۱۰۰ امتحانی). 

#رزین‌های متصل شونده ay‏ نمک‌های صفراوی: هنگامی که کمتراز 
۲ ایلشوم ترمینال برداشته شود. سوء‌جذب نمک‌های صفراوی رخ می دهد 
که دراین حالت. نمک‌های صفراوی وارد کولون شده, اسهال ترشحی ایجاد 


می‌کنند. رزین‌های متصل‌شونده as‏ نمک‌های صفراوی مانند کلستیرامین در سسسته 
سس 


۷۹ 


درمان این عارضه موثر هستند. وقتی که بیماران Cod‏ عمل رزکسیون وسیحتر 
روده (بیشتر از ۱۰۰60 ایلئوم ترمینال برداشته شود) قرار گیرند. میزان کلی 


حدول ۰۷-۳ روش‌های درمانی IBD‏ براساس شدت بیماری 


خ ود nae‏ ی ی ras‏ نس oo‏ 


ee SS 


8 خشف SABA Mild)‏ حرراکی و موصعی 


Sly 5-ABA‏ = مرصعی 


MMX. تووتید حوراکی یا مردوروناید‎ al 


۵۸1۳ آزایتریرین.‎ 
Adalimumab -Luflrxrmab 
Golimumab 


(SevVel) wad ۵‏ استروید بربدی 


سب‌کلرسبزرین 
Adalimumab -Inflrxamab‏ 
Yedulumab Golumumab‏ 


حراحی 


قرار گرفت» Infliximab‏ بود. Infliximab‏ یک آنتی‌بادی منوکلونال کایمریک 
برعلیه TNF-@‏ است . این داره در موارد زیر موثر است: 

الف) در بیماری کرون متوسط تا شدید و dy‏ ویژه در موارد ایجاد فیستول 
(۱۰۰/ امتحانی) 

پ) در کولیت اولسرو 

۲- داروهای آنتی 11۳-0 که به صورت زیرپوسستی تزریق می‌شوند شامل 
آدالیموماب" و گولیموماب" هستند. مسرتولیزوماب" یک آنتی بادی برعلیه 
قسمت 20 از 11۳-۵ می‌باشد. 

الف) آدالیموماب و سرتولیزوماب در بیماری کرون متوسسط تا شدید به کار 


ون زو ۵ 
ب) آدالیموماب و گولیموماب برای کولیت اولسرو متوسط تا شدید استفاده 
ی او 3 


عوارض جاتبی داروهای بیولوژیک: dy‏ دلیل اثرات شدید داروهای 
بیولوژیک برروی سیستم ایمنی انتخاب دقیق و مانیتورینگ آنها از نظرعوارض 
الزامی است. عوارض این داروها عبارتند از: 

(- فعال شدن مجدد سل مخفی و عفونت‌های وخیم دیگردر مصرفکنندگان 
داروهای آنتی :117-6 گزارش گردیده است. به همین دلیل قبل از تجویز این 
داروها باید تست ۳۳1انجام شود و در صورت مثبت بودن ایزوتیازید تجویز 
شود. (۱۰۰ امتحانی) 

¥- عوارض نادر و خطرناک این داروها عبارتند از: شفوم عناع 102-۲104 
بدترشدن نارسایی قلبی» CBC‏ غیرطبیعی» تست‌های کبسدی مختل و 
بیماری‌های دمیلیزان 

۳- لکوآنسفالوپاتی پیشرونده مولتی‌فوکال ناشی از ویروس 10 انسانی در 
مصرف‌کنندگان Natalizumab‏ به صورت نادر دیده شده است. 


1- Adalimumab 
2- Golimumab 


3- Certolizumab 


شده است . اقدام بعدي کدام است؟ (پ‌انترنبی -اسفند (Ad‏ 


(call‏ درمان با Infliximab‏ ب) درمان با استروئید تزریقی 


ج) تکرار کولونوسکوپی یک سال day‏ د) کولکتومی 


تشدید علائم dy‏ صورت تب ۴۰ درجه. اسهال ۱۰ بار در روز همراه با رکنوراژی از ۲ 
روز گذشته مراجعه تموده است. سابقه مصرف مسالازین ۲۴۰۰ میلی‌گرم در روز 
دارد. در معاینه شسکم. تندرنس منتشردارد. در رادیوگرافی شکم دیستانسیون 
کولسون عرضی بیشتراز Fem‏ دارد. بعد ازدو روز درمان با استروئید وریدی و 
مایعات و آنتی‌پیوتیک بهبودی نداشته است. کدام درمان توصیه می‌شود؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی - مرداد )٩۰‏ 

الف) کولوکتومی توتال 

ب) سیکلوسپورین وریدی 

Infliximab ج)‎ 

د) افزایش دوز مسالازین به ۴۸۰۰ میلی‌گرم روزانه 


آقاعوامل موثربرپی شآگهی: پیشآگهی IBD‏ عوامل زیربستگی 
دارد: ۱- میزان عود. ۲- میزان جراحیء ۴- میزان بروز سرطان کولون 
توجه: میزان عود در کولیت اولسرو و به ویژه در کرون بالاست. 
عوامل پیش‌بینی کننده شدت بیماری کرون: تنگی, بیماری 
سوراخ‌کننده و بیماری‌های SUT ogy‏ به نفع شدت بیماری کرون هستند. 
i‏ ریک کاقس رکولون: ریسک کاتسر کولون در کولیت اولسرو WE‏ 
می‌رود و میزان آن به وسعت و طول مدت بیماری بستگی دارد. ریسک کانسر 
کولون ۸ تا ۱۰ سال بعد از پان کولیت. ۱۵ ت۲۰ سال بعد ازکولیت سمت چپ. 
۰ ت۲۰ برابر افزایش می‌یابد. 
8 نکته ای بسیار مهم: پروکتیت به تنهایی. ریسک کانسر کولورکتال 
را بالا نمی‌برد. 
دربیماری کرون درگیرکننده کولون. ریسک کانسر کولورکتال برابر پیمار 
میتلا به کولیت اولسرو با وسعت و طول مدت مشابه می‌یاشد . اما اگر کرون 
فققط روده کوچک را درگیر کرده باشد, ریسک کانسر کولورکتال LY‏ نمی‌رود. در 
بیماری کرون. میزان برو زکارسینوم روده کوچک و لنفوم بالا می‌رود. 
غریالگری: غربالگری برای دیسپلازی و کانسرکولون باید ۸-9۰ سال 
بعد ازآغاز علانم. شروع گردد و هرا تا ۲ سال تکرار شود. پروکتیت احتیاج به 
پیگیری توسط آندوسکوپی و کولونوسکوپی ندارد رشکل AYN‏ 
8 نکنه‌ای بسیار مهم: مبتلایان به 19۲ و کلانژیت اسکلروزان آولیه 
PSC)‏ در معرض خطر بالایی از نظر ابتلا به کانسرکولون هستند. لذا پس از 
تشخیص PSC‏ باید سالانه تحت پیگیری قرار بگیرید (۸۱۰۰ امتحانی). 
# نحوه کولونوسسکوپی و بیوپسی: درهنگام کولونوسکوپی حداقل 
باید ۳۳ نمونه بیوپسی تصادفی Random)‏ از مخاط کولون گرفته شود. 
همچنین نمونه‌های هدفمند از ضایعات نیز باید گرفته شود. به کارگیری 
کروموآندوسکوپی قدرت تشخیص ضایعات دیسپلاستیک را در مبتلاپان کولیت 
اولسرو بالا می‌برد. 


1 
Guideline & Book review ۲ 


نمک‌های صفراوی کم می‌شود و سوءجذب چربی رخ می‌دهد. به اين بیماران 
نباید رزین‌های متصل‌شونده به نمک‌های صفراوی تجویز نمود؛ بهترین 
درمان برای این گروه از بیماران. رژیم غذایی کم چرب و دارای تری‌گلیسیریدهای 
زنجیره متوسط ples‏ با داروهای ضداسهال می‌باشد. 
JL 6‏ به کدام یک از بیماران مبتلا به بیماری‌های التهابی روده زیر که با 
اسهال شدید مراجعه نموده‌اند. داروی ضداسپبال نجویزمی‌کنید؟ 
(پراتترنی - شهریو ر۸۲) 
الف) کولیت اولسروز با گرفتاری روده بزرگ 
ب) کولیت اولسروز محدود به کولون چپ 
ج) کرون با گرفتاری روده بزرگ 
0( اسهال بس از جراحی در این بیماران 
Ee Fall‏ 


آقا حمایت تشذیه‌ای: ppl‏ شیبوه نقش کمک مهمی در Management‏ 
مبتلایان ay‏ 181 دارد اما به عنوان درمان Adal‏ نقش آن محدود به کرون روده 
باریک است. بیماران از طریق تغذیه کامل وریدی (TPN)‏ یا رژیم‌های المنتال 
و پس اززمان‌های طولانی (حداقل ۴ هفته) می‌توانند وارد دوره Remission‏ 
شوند. مبتلایان به بیماری کرون و کولیت اولسرو در دوره‌های تشدید بیماری. 
کاهش وزن دارند که نیاز به کالری اضافی پیدا می‌کنند. 

- برای این بیماران ویتامین‌ها و مواد معدنی به شکل خوراکی و به صورت 
مولتي‌ویتامین همراه با اسید فولیک تجویز می‌شوند. 

۲- بیمارانی که درگیری شدید ایلئوم دارند با رزگسسپون ابلئوم داشته‌اند. 


AUS مکمل ۷11812 تزریقی دریافت‎ sul 
مصرف‌کنندگان کورتیکواستروئید. احتیاج به کلسیم و ویتامین (1مکمل‎ -۳ 
دارند.‎ 


۴- مبتلای آن به درگیری گس ترده روده باریک» سوء‌جذب ویتامین‌های 
محلول در چربی (A,D,E,K)‏ فقرآهن و ندرتا کهمبود عناصر کمیاب دارند. 

۵- ممکن است در بیماری فعال 13یا تدگی روده نیاز به رژیم فاقد لاکتوز 
و یا رژیم کم‌فیبو باشد. 


درمان جراحی 


اندیکاسیون‌های جراحی عبارتند از: 

(- بیمارانی که عوارض شدیدی مانند انسداد. پرفوراسیون. خونریزی 
گوارشی Massive‏ و مگاکول ون توکسیک دارند و به درمان دارویی جواب 
نمی‌دهند. 

۲- دیسپلازی با کانسر کولون (بسپار مهم) 
ال( توجه: در مبتلایان به کولیت اولسروء بدون توجه به گسترش بیماری باید 
تمام کولون برداشته شود و جراحیء علاج‌بخش (Curative)‏ است . 

جراحی دربیماری کرون علاج‌بخش نبوده و اغلب باید ازآن خودداری 
نمود. جراحی در کرون بیشتر برای اصلاح عوارض بیماری به کار برده می‌شود. 
این عوارض عبارتند از: رزکسیون سگمنتال روده‌ای. ترمیم تنگی‌هاء برداشتن 
فیستول‌ها و درنا ژآپسه 
Jn 3‏ بیمار۵۰ ساله‌ای با سابقه ۱۰ ساله کولیت اولسرو بسا گرفتاری 
تمام کولون مراجعه نموده اسست. در کولونوسکوپی انجام شده مخاط کولون 
سرتاسرملنهب و زخمی بوده است. در ببوپسی انجام شده از مخاط کولون 
grade dysplasia‏ نت111 گزارش شده که توسط پاتولوژیست دیگری نیزتایید 
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JLo‏ | نمام موارد زیر با افزایش خطر ابتلا به آدنوکارسینوم در پیماران مبتلا 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا u‏ احمديی 


به کولیت اولسرو همراه هستند, بجز: 
(یرانترن ی اسفند 10 -قعلب ۲ کشور ی [دانشگاه (Esp‏ 

الف) شدت التهاب مخاطی در هنگام تشخیص پیماری 

ب) وسعت درگیری روده بزرگ 

ج) طول مدت بیماری 

2( همراهی پا PSC‏ 


۱- سسیگارنقش محافظتی در براب رکولیت اولسرو دارد در حالی که 
بیماری کرون را شدت می‌بخشد. 

۴- کولیت اولسره با اسپبال خونی, درد شکم و خونربزی, رکتال تظاهر 
tly‏ در صورتی که کرون با ذرد BLO‏ 8 کاهش وزن و توده التهایی 
قابل لمس درشکم تظاهر پیدا می‌کند. مهم ترس نقاوت این دو بیمازی 
در تظاهربالینی این است که نسهال در کولیت اولسره. خونی (همانوشزی) 
است ولی ذر کرون خونی نمی‌باشد 

۳- بافته‌هایی که به تفع کرون هستند. عبارتند از التهاب 
نرانس‌مورال به همراه Skip lesions‏ گرانولوم» فیستول dually‏ بیماری 
بری‌آنال و cute ASCA‏ 

۴- بافته‌هایی که به نفع کولیت اولسرو بهستند» عبارتند | فقط 
کولون درگبر است (رکتوم همبشه مبتلا است), اسسهال خونی. زخم‌های 
سطحی. dul‏ کریبتی. 0-016۸ مخت . 

۵- در بیماری کرون. شادس dloul‏ سنگ‌های کلبوی اگزالات کلسيم 
YL‏ می ر29. 

۶- درییماری کرون حساس‌ترین تست برای تشحیص بیماری زوده 
کوجک, آندوسکویی ویدیوکپسولی است 

۷- شابع‌ترین تظاسرخارح روده‌ای بیماری‌های النهابی روده» آرتویت 
انس 

۸- کلانژیت اسکلروزان اولید PSC)‏ در تتلابار, به کولبت اولسرو 
شایع‌تر است. درمان IBD‏ روند PSC‏ را تغیبر نمی‌دهد. 

-٩‏ آرینم ندوزوم به درمان بیماری زمینه‌ای پاسخ می,دهد. 

۰- پیودرما گانگروتوزوم در ۸۵۰ موارد قعالبت موازی با فعالیت TBD‏ 
دارد. 

-٩‏ عفونت با پرسپنیا انترکولیتیکا علائمی شببه به بیماری کرون دارد 

۳ دو علامت مهم دربیماری کسرون عبارتند از: الق تمای 
Cobblestoning‏ +( تشانه ریسمان String Sign)‏ 

ارزک ۵-آمیتودالیسپلیک آسند‌ها مثل مسالامین ند صورت خوراگی 
L‏ موضعی (به JO od‏ شباف (Lol‏ در درمان انوا خفیف تا متوسط TBD‏ 
و > 4 عنوان درمان دگهدارنده (تداوم (Remission‏ استفاده می‌شوند 

VF‏ کورتیکواستروتبدها برای کنترل بیماری فعال به کاربرده می‌شوند, 
اما برای Remission pols‏ بیماری (نرمان نگهدارنده) مشد نیستید 


° 


شکل ۰۷-۱۱ کازسینوم Gale‏ سوار شده برروی کولیت اولسرو 


۵ اندیکاسیون‌های کواکتومی: در صورت گزارش موارد زیر در نمونه 
بپوپسی به دست آمده از کولونوس‌کوپی. کولکتومی اتدیکاسیون دارد Nae)‏ 
امتحانی): 

Flat high-grade dysplasia - 

Multifocal Flat low-grade dysplasia -¥ 

۳- شواهدی از کانسر کولورکتال 
agi @‏ دیسپلازی‌های پولیپوئید بدون وجود دیسپلازی Flat‏ را با 
پولیپکتومی خارج نموده و با کولونوسکوپی دوره‌ای" پیگیری می‌کنيم. 
SoD‏ بیمارخانم ۳۵ ساله با سابقه ۱۵ ساله کولیت اولسرو به شکل 
درگیسری رکتوم Proctitis)‏ به دلیل نگرانی از خطرابتلا یه کانسر کولون مراجعه 
کرده و در مورد نیاز به انجام کولونوسکوپی دوره‌ای مشورت می‌نماید. در حال 
حاضربیمار با دارو کنترل است و هیچ علامت بالینی ندارد. plas‏ اقدام توصیه 
می‌شود؟ (دستیاری - اردیبهشت ۲٩۹۳‏ 

gh کولونوسکوپی کامل در زمان حال و هر ۲ سال یک‎ (ull 

ب) رکتوسیگمونید وسکوپی در زمان حال و هر ۲ سال یک بار 

چ) کولونوسکوپی کامل در زمان حال و هر سال یک یار 

د) نیاز به کولونوسکوپی یا رکتوسیگموئیدوسکوپی ندارد. 

رالد رب ارت اجه ای بت سب یچ سس ان ند دنت دپ 
متال: ples‏ موارد زیر در مورد Screening‏ کانسرکولون با کولونوسکوپی در 
مبتلایان به udu TBD‏ هستند. بجز: (پراتترنی - شهریو ر۲٩)‏ 
الف) در مبتلایان به پروکتیت اولسرو بعد از گذشت ۲۰ سال از شروع بیماری باید 

py!‏ کا رآغاز گردد. 

ب) در میتلایان به ۳50+ IBD‏ سالیانه پاید صورت گردد. 

ج) دربیماران میتلا به wy Left Sided UC‏ از گذشت ۱۲ تا ۱۵ سال از شروع 

بیماری هر دو سال یک بار اتجام گیرد. 

د) در صورت وچود Flat High Grade Dysplasia‏ در بیوپسی کولون, کولکتومی 

توتال الزامی است. 


1- Surveillance Colonoscopy 


السف) شایع‌ترین محصل دزگیری کرون. pawl‏ تومبنال . دریچه 
ایلئوسکال و سکوم می باشند 

ب) Clale‏ پرشی (Skip)‏ زحم‌هاي il‏ شکل. نمسای 
Cobblestone‏ و هشرها به تفع گرون هستند. 

ج) در نمای مبکروسسکوپی بیمار مستلا به کرون , انقبلتراسپون فراوان 
توتروقبل‌ها در کربیت‌ها وجود داشته که موحب آپیسه کرییتی می‌شون 
به‌هم‌ربختگی ساخنارهای مخاطی و منابلازی سلول بانست شم دیده 
می‌ شود 

د) وجوذ گوائولوم غبرکازیفیه دک نشانه Hallmark‏ در سماری کرون 
اس که در ۸۶۲۵ تبماران دیده می‌شود السته دزم به دکر است که فقدان 
گرانولوم تشحبح بىماري کرین را Rule out‏ نمی‌کند 

الف) کولیت اولسرو همیشه رکتوم را گرفتار می‌سازد و به صورت 
پیوسته گسترش بیدا می‌کند تا ples‏ کولون را گرفتار سازد 

مب در دررنسی Gross‏ کولون. محاط کولون فرمز و گرانولر هستند و 
دارای زخم‌های وسبع دا فاعده ogy‏ هستند Ulesr)‏ ۳024-02861 . 
شمچنین سودوپولیب مشاشده می‌شود 

ج) برخلاف بیماری کرون. در کولیت اولسرو, ضخیم شدگی جدار 
روده وجود ندارد. در حالی که در بیماری کرون .عدار )0.09 ضخیم گردنده 
است. همچنین ثر کولیت اولسرو» سطح سروزی طبیعی, بوده و تنگی رح 
نمی دهد 

د) در کولیت اولسرو التهاب یه محاط و زیر مخاط مجدود است 
همحنین صایعات برشی (Skip lesions)‏ در Cog‏ اولسرو وجود ندارد. در 
کولست اولسرو گرانولوم وجود ندارد 

۷- ننگی, صجیم‌شدن دبواره روذه» Slap lesions‏ درگسری 
ترانس‌مورال» رخم‌های og eae‏ واکنش لنفوتیدی واضح. فیبروز, 
سروزیت: گرانولوم. فستول» سوء‌حدب جربی و ویتامین 1312 و عود پس 
از جراحی به نفع بیماری ترون است 

۸- درگبری کولون و رکتوم» درگبری پیوسنه, درگپری Laat‏ در محاط 
و زیر محاط theta sg dg oo‏ زخم‌های سطحی با ab‏ بان : pools‏ 

4- حطرناک‌ترین عارضه درآزسدت بیماری‌های التپایی روده 
(نه‌ویژه کولیت اولسره) ایجاد بدخیمی است. اين قرآیند با دیسپلازی 
شروع می‌شود . ریسک ددسیلازی, کولون و آدتوکارستوم؛ ۸ ت۱۰۷ سال پس 
از ایتلا یه 1912 افرایش dob, ge‏ 

be‏ ماتبتورینگ با کولونود_گویی حهت بررسی کانسر کولون ۸ سال 
بس از تشحیص 110 آار می‌شون: تنها استتتاء olla ys‏ دحارکلانزیت 
اسکلروزان اولیسه انست as)‏ در tal‏ خطر دیس لازی, pugs‏ است)* در این 
بیماران بلاعاصله بسن ارتشجص wb‏ مائبتوربنگ با کولونوسکویی آغار 
گردد 


یادداشت 


Guideline & Book review 


کورتیکواستروتید اتتخابی در بیماری‌های التهابی )009 بودوزوناید است 

۵- مهم تریر, کاربرد آزاتیویرین و 614۳ در 121۱ در ببمارانی است که 
می‌خواهيم کورتیکواستروئید را قطع کنیم 

۶- مهم‌تربن کاربرد داروهای آنتی @- TNE‏ منل Infoamab‏ درمان 
فستول در جربان بیماری کرون است 

۷- میم‌ترسن کاربرد آثتی‌ببوتبک‌ها در میتلابان به 131 درمان 
بیماری‌های پری‌آثال با فیستول در حرب‌ان بیماری کرون می‌باشد. از 
سبپروفلوکساسین و مترونیدازول برای ابر, منظور استفاده می‌شود. 

۸- مهم‌ترین کاربرد داروهای ضد اسسهال در TBD‏ کتترل اسهال در 
دیماراتی است که ررکسیون قبلی روده داشته‌اند 

8- ریسک کانسر کولون در کولیت اولسرو نالا می‌رود و میران آن, به 
وسعت و طول مدت پیماری بستگی دارد 

۰- پروکتیت به تنهابی ریسک کانسر کولورکتال را بالا نمی‌برد؛ لذا 
پروکتبت احنیاج as‏ ببگبری توسط کولونوسکویی ندارد 

۱-متلابان نه (1۳1و کلانژیت اسکلروزان اولبه (PSC)‏ در معرعن 
خطربالایی از نظ رابتلا ay‏ کانسر کولون هستند. لذا پس از تشخیص PSC‏ 
wb‏ سالاته تحت بیگیری he‏ بگیرند 

VY‏ غربالگری برای دیسپلاری و کانسر کولون باید ۸-۱۰ سال بعد از 
آغاز علاتم شروع گردد و هر۱ نا ۲ سال تکرار شود 

۳- اندیکاسون‌های کولکتومی براساس بافته‌های کولونوسکوبی 
عبازنند از 

Flat high-grade dysplasia (Af 

Multifocal Flai low -grade dysplasia ب)‎ 

ج) شواهدی ار کانسر کولورکتال 


GUIDELINE 


نکات مهم بانولوزی رایینز 


: 
xf 
۰ 


۱ 


(- کولیث اولسرو به کولون و رکتوم محدود می‌باشد و نها مخاط و 
زیرمخاط را درگیر می‌کند: برعکس بیماری کرون هر منطفه‌ ای از دستگاه 
گوارش را گرعتارمی‌نماید و اعلب تمام چداری (ترانس مورال) است 

۲- هم بیمازی کرون و هم کولیت اولسرو در زنان شایع‌تر هستث 
sb], Sly‏ بلوغ با دربالفین جوان روی می‌دهند , شسبوع بیماری‌های 
التهانی روده درجهان رو به افزایش ات و در مناطقی در حال eles‏ 
«فرضبه بهداشت» نست می‌دهند . قرضبه ب‌نداشت سان می‌گند که با 
Doni‏ ذخسره غذا و کاهش آلودگی غذاها,ء عفونت.های روده‌ای کاهش 
بافته‌اند. لدا یاسخ‌های آیمنی محاطلی dal ISL‏ می شوید 

NOD? میماری کرون مرقیط هسسفند:‎ bye) sled موواسچون‎ -۳ 
IRGM ,ATGIGLI 

۴ میکروارگانبسم «میکرویبوتا» ذر داحل Seed‏ گوارش (whee‏ 
است yo‏ بانوژنز (1۳1نقش داشته باشد؛ به همین دلیل متروندازول در 
حفظ دوره Remission‏ ذر بیماری کرون موثر می‌باشد 

۵- بافته‌های ناتولوژیک در بیماری کرون عبارتند از: 


گوارش و کید فصل ۷ * بیماری‌های التهابی روده 


وسپت‌ح 
زج سس سر 
توح سس 


AP 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی | | | 


گوارش و کبد/ فصل ۸ * 


شکل Ant‏ آز نوکاربسینوم مری در بخش csp ilies‏ دراین بیما رآدتوکارسبنوم 
(با پیتان مشخص, (chal ode‏ یرل رکه مری‌پارت shone‏ شده cucu!‏ 


۳۳ 


دیسفاژی علامت اصلی کانسر مری است. در مبتلایان ay‏ آدنوکارسینوم 
ما سابقه درازمدت از رفلاکس وجود دارد. کاهش وزن هم در مبتلایان 
کانسر مری دیده می‌شود. 


+ Ae 


سیون 


9 آند وسکویی 9 بیوپسی: آندوسکوپی روش تشخیصی انتخابی کانسر 
مری می‌باشد. با انجام بیوپسی در حین آندوسکوپی» تشخیص بافت‌شناسی 
تایید می‌گردد. 

آقا سونوگرافی آند وسکوپیک (5لاع: به کمک 7173[می‌توان اجزای 7 و 
را در Staging‏ مشخص نمود (یعنی Foe‏ تهاجم تومور به مری و خارج ازآن 
[T]‏ و درگیری غدد لنفاوی CIN]‏ 

FNAB‏ از FINA‏ جهت بررسی OLE‏ لنقاوی مشسکوک استفاده می‌شود 
(جزء (Staging joN‏ 

ها CT-Sean‏ با کنتراست: قبل از شروع درمان چهت بررسی درگیری 
سیستمیک و متاستازهای دوردست (M)‏ از 1-800 با کنتراست استفاده 


مي شود . 


| 51206 در این مرحله درمان انتخابی رزکسیون جراحی آست . 
و Stage Il‏ در مراحل پیش رفته موضعی (]11و (Stage IT‏ درمان 
شامل ترکیبی از شیمی‌درمانی, رادیوتراپی و چراحی است. 


درمان 


1 درمبتلایان به 56/6 در این مراحل از کمورادیاسیون با استفاده از 5-۳11 سس 
2 ۲ سس سح 
و سپس پلاتین استفاده می‌شود. در این افراد از جراحی صرف نظر می‌گردد به سس 


AP 


ویژه در تومورهای مری گردنی 
۲- در أدنوکارسینوم دیستال مری از شیمی‌درمانی حول و حوش جراحی 


تومورهای دستگاه گوارش A‏ 
EET @‏ 


سیسیل ۲۰۱۶ 


آنالبزآماری فصل ۸ 


<* درصد سوالات فصل ۸ در ۱۹ سال اخیر: LY‏ 
+ مباحتی که ببشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(یه نرنیپ): 
-٩‏ کانسرهای کولورکتال. ۲- FAP‏ ۲- تومورهای کولورکتال 
‘Mismatch repair‏ ۴۴- کاتسر مری و ۸۵- کانسر معده 


کانس‌رهای گوارشی به طور تیپیک بدخیمی‌های «اپی‌تلیالی» هستند 
(کارسینوم) که دچار تغییرشکل نئوپلاستیک می‌شوند. 


اپیدمیولوژی 
آپیدمیولوژی کانسسرمری به تدریج در حال تغییراست به طوری که بروز 
6 در حال کاهش و اما آدنوکارسینوم مری رو به بالارقتن است. این تغییرات 
به علت تغییردرریسک فاکتورها می‌باشسند؛ به طوری شیوع مصرف سپگار و 
الکل که با 80ارتباط دارند در حال کاهش است ولی چاقی, رفلاکس و سندرم 
متابولیک که با آدنوکارسینوم مرتبط می‌باشند» در حال افزایش هستند. 


پاتولوژی 


SCC EI‏ آسکواموس سل کارسینوم مری به طور شایع در قسمت‌های 
فوفانی مری بافت می‌شود. کارسینوژن اصلی آن سسیگار است که توسط الکل 
تشدید مي‌شود. 

اآد نوکارسینوم: آدنوکارسینوم در رفلاگس مزمسن در زمینه مری بارت 
آیجاد می‌شود. در مبتلایان به مری بارت شانس ابتلا به آدنوکارسینوم مری ۱۱ 
برابر بیشتر است (4۰/۱۳ در سال) (شکل 4۸-۱ 


است که علت آن استفاده از روش منجمدسازی برای نگهداری مواد غذایی 
است؛ چرا که در گذشته از نیتریت و نیتروزآمین که کارسینوژن هستند برای 
نگهداری مواد غذایی استفاده می‌گردید. همچنین با بهبود بهداشت و سیستم 
فاضلات شیوع Pylori‏ .11 کاهش يافته است. 


Eo پاتولوژی‎ 


دو نوع بافت شناسی اصلی وجود دارد که عبارتند از: 

ها نوع منتشبر(۵:56؟018): این نسوع در افراد جوانتردیده می‌شود, تمایز 
dee‏ سلول‌های Signetring‏ دارند و پی شآگهی آنها ضعیف است. 
موتأسیون در ژن (CDH1) E-Cadherin‏ فرد را مستعد این نوع می‌کند . 

Foi‏ روذه‌ای intestinal)‏ در افراد مسن‌تر مشاهده می‌شود و تمایز 
يافته است. 


علائم بالینی 


تریاد کلاسیک کانسر معده شامل. آثمی» بی‌اشستهایی و ضعف می‌باشد. 
سیری زودرس «(Linitis Plastica)‏ دیسفاژی (در تومورهای کاردیا و محل 


, تاد‎ gla 
توجه: گسترش متاستاتیک موجب کارسینوماتوز صفاقی و لذا آسیت‎ GD 
ی شو3:‎ 


بهترین روش تشسخیص, ازوفاگوگاسترودئودنوسکوپی (آندوسکوپی 
فوقانی) می‌باشد. برای تایید تشسخیص هنگام آندوسکوپی. بیوپسی تهیه 
می‌شود . اگر به SoS to Linitis Plastica‏ باشیم tub‏ بیوپسی‌های Blind‏ نیز 
صورت پذیرد. 
(توجه: برای بررسی بیماری متاستاتیک از 1-86 استفاده می‌شود. 
seas)‏ در کشورهای با بروزبلا مثل ژاپن. غربالگری dy‏ کمک آندوسکوپی 
توصیه می‌گردد. 


= 
rr 
۱ 7 


درمان 

جراحی آساس درمان تومورهای غیرمتاستاتیک هستند. در کشورهای با 
te YL jan‏ ژاپن و کره از جراحی وسیع (دیسکسیون (D2‏ استفاده می‌شود که 
درآن معده با تمام غدد لنفاوی اطراف و طحال برداشسته می‌شود. در مبتلایان 
به نوع پیشرفته موضعی علاوه بر جراحی از شیمی‌درمانی حول و حوش جراحی 
با Epirubicin‏ سیس‌پلاتین و 5-۲7 یا کمورادیاسیون پس از جراحی با S-FU‏ 
استقاده می شود . 
توجه: در بیماران با بیان بیش از حسد HER2‏ باید Trastuzumab‏ به 
شیمی‌درمانی اضافه شود. 


1- Poor differentiation 


Guideline & Book review 


شکل ۰۸-۲ سونوگرافی آندوس‌کوپیک جهت Staging‏ تومور مری , تومور )1( به 
دیواره مری گسترش wail‏ است (Stage T3)‏ , یک غده لنقاوی در اطراف تومور 
دیده می‌شود SN) (AO)‏ آتورت ۰ ,]2 دهلیز چپ 5B‏ مری) 


با Epirubicin‏ سیس پلاتین و S-FU‏ کمورادیاسیون حول و حوش جراحی 
با Paclitaxel‏ کاربوپلاتین و با جراحي بعد از شسیمی‌درمانی ادجوان SFU)‏ و 
رادیوتراپی استفاده می‌شود. 

Stage 1۷ 2‏ در مراحل پیشرفته از شیمی‌درمانی ترکیبی استفاده می‌شود. 
Trastuzmmab‏ یک آنتی‌بادی منوکلونال است که برعلیه رسپتور Los HER?‏ 
می‌کند. اضافه کردن Trastuzumab‏ به شیمیدرمانی استاندارد در آدتوکارسینوم 
جانکشن گاستروازوفاژیال (با بیان بیش از حد 11582) موثر می‌باشد. 


a 


پی شآگهی 


سرطان مری در Stage I‏ قابل درمان است. میزان درمان قطعی در کانسر 
پیشرفته موضعی (][508861],1) کمتر است . بیماری متأستاتیک (Stage TV)‏ 
غیرقابل درمان است. 


دارد؟ ifs)‏ رنی -شهریو ر_۸۶) 
د) سوتوگرافی شکم 


ج) 1-8080) قفسه سینه 


اپیدمیولوژی 
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آدنوکارسینوم معده Sy‏ کانسر نادر است که شبوع آن کاهش شدیدی بافته 


گوارش و کبد/ فصل A‏ * تومورهای دستگاه گوارش 


| 


AF 


ea 


گوارش و کبد/ فصل ۸ * تومورهای دستگاه گوارش 


موّبسعه فرهنگی -اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل Ant‏ توالی تىدیل آدتوم dss‏ به کارسینوم 


سندرم‌ها fale‏ ۳-۵ کانسرهای کولون می‌باشند و در ۲ گروه زیر تقسیم بندی 
می‌گردند: 

[ق] پونیپ آذتوماتوز فامیلیال (FAP)‏ یک موتاسیون اتوزومال غالب 
درژن 4۸۳است. کولون حاوی صدها تا هزاران یپ است که از دوران 
توجواتی ایجاد ده و در اوایل بزرگسالی به کانسر تبدیل می‌ شود . سندرم‌های 
پوتزجگرز, پولیپوز جوانان و سندرم Cowden‏ سندرم‌های دیگری هستند که 
موجب استعداد ارثی تبدیل پولیپ‌های کولورکتال به کانسرمی‌گردند «شکل 


-(A-0 9-۴‏ 
GD‏ توجه: پولیپوزمرتبط با 16773 نیز به علت موتاسیون اتوزوم مغلوب درون 
7 ایجاد می‌گردد. 


ps UTE‏ کولورکتال غیرپولیپوزی ast)!‏ نام دیگر آن سندرم Lynch‏ است. 
موتأسیون‌های مغلوب در مسیر Mismatch repait‏ مقل .MSH2‏ 209113 
.MLH1 .MSH6‏ 713 1۷11و 1152 1موجب آدنوکارسینوم می‌شوند. این بیماران 
سابقه فامیلی کانسر کولون و سرطان‌های وابسته دارند. 


65 _ ie 


هماتوشزی و تغییر در Bowel habits‏ علائم کلاسیک کانسر کولون هستند. 
در مراحل اولیه اساسا بی‌علامت بوده و dy‏ وسیله غربالگری تشخیص داده 
می‌شوند. در مراحل پیشرفته, انسداد روده یا پرفوراسیون. خوتریزی «SES‏ 
کاهش وزن. درد شسکم و آسیت (به cde‏ متاستازهای کبدی يا پریتونثال) 
Soe‏ است وجوذ داشته باشند. 

ia]‏ تظاهر تومورهای با اختلال Mismatch repair‏ این تومورها دارای 


تظاضرات خاص ژیر هستند: 
(- درسمت راست کولون و زنان جوان شایع‌تر هستند. 
۳- تمایز کمی دارند (Poorly differentiated)‏ 


۱ ۸ Sie 


کانسرکولورکتال سومین سرطان شایع است. شیوع کانسر کولورکتال رو به 
[ه] ریسک فاکتورها: چربی رژیم غذایی.گوشت قرمز. میزان پایین فیبر 
رژیم غذایی. چاقی. الکل و سابقه بیماری‌های التهابی روده UBD)‏ از ریسک 
قاکتورهای کانسر کولورکتال هستند. 
Hl‏ عوامل محافظت‌کننده: فعالیت فیزیکی. مکمل استروژنی. ویتامین 
فولات. آسپرین و داروهای NSAID‏ برابر کانسر کولورکتال اثر محافظتی 
دارند ۱۰۰ امتحانی). 


پاتولوژی ۱ 5 


آدنوکارسینوم کول ون آزاپی‌تلیوم طبیعی کولون تا کانس مراحلی را طی 

می‌کند به طوری که بیشترسرطان‌های کولون از پولیپ‌ها به وجود می‌آیند. 

پولیپ‌های آدتوماتو بیشتر به سمت کانسر پیشرفت می‌نمایند. کانسرهای 
کولون اسپورادیک از طریق یکی از ۲ مسیر مولکولی زیر ایجاد می‌گردند: 

۱- توالی کلاسیک آدنوم ‏ کارسینوم: توسط موتاسیون در ژن ۸۵۳0 آغاز 
شده و عامل ۸۷۵ کانسرهای کولون می‌باشد (شکل ۸-۳). 

۳۲- مسیر DNA mismatch repair‏ موجب ایجاد Microsatellites‏ شده و 
عامل 7۱۰ از سرطان‌های کولون می‌باشد. موتاسیون‌های 131 و تکرارهای 
متوالی سیتوزین و گوانین (جزایر CPG‏ در این مکانیسم مشاهده می‌گردند. 

۴- متیلاسیون پروموتور: عامل ۸۵ کانسرهای کولون بوده و موجب اییجاد 
موتاسیون KRAS‏ می‌گردند . 


شکل ۵ - بر پیکماتناسیون‌های ~gale‏ سقاطی id‏ سفد رم پوتز- حگرز 


.)۸-۶ هستند. خارج نمود (شکل‎ pul! 


CT-Scan i‏ پس از تشخیص کانسر کولون. جهت Staging‏ و ارزیابی 
بیماری دور دست باید از CT Scan‏ استفاده کرد. 


درمان 


Hl‏ رزکسیون جراحی: در بیماران با تومور قابل رزکسیون» جراحی درمان 
انتخابی اسست . رژکسیون شامل سگمان درگیره به همراه مزانترو غدد لنفاوی 
درن اژ کننده می‌باشد. این جراحی‌ها امروزبه صورت لاپاراسکوپیک انجام 
می‌شوند. 

آقا شیمید رمانی بعد از جراحی (شیمی‌درمانی Holga st‏ براساس 
یافته پاتولوژیک Stage)‏ بیمار) انجام می‌شود: 

-٩‏ در Stage‏ (۷0 ۲2یا 11), شیمی‌درمانی توصیه نمی‌گردد. 

¥- در Stage III‏ (هرنوع ۲:+ )۰ شیمی درمانی توصیه می‌شود . 

۳- در Stage I‏ (13 با ۰00,14 شیمی درمانی مورد اختلاف نظر است. 
(3]) توجه: فلوروپیریمیدین (Capecitabine, 5-FU)‏ به همراه Oxaliplatin‏ 
به مدت ۶ ماه رژيم شیمی‌درمانی استاندارد است. 

کانسرهای رکتال: میزان عود موضعی در کانسرهای رکتال بالاست لذا 
حتما day‏ از جراحی tub‏ شیمی‌درمانی و رادیوتراپی صورت گرفته و درهنگام 
جراحی می‌بایست تمام مزورکتال برداشته شود. 

[قاکانسرهای کولورکتال متاستاتیک: این موارد باید با شیمی‌درمانی» 
درمان شوند. کانسر کولون یکی از معدود سرطان‌هایی است که می‌توان برخی 
از موارد متاستاتیک آن را با جراحی و درمان‌های سیستمیک تهاچمی درمان 
نمود لذا پس از تشخیص کانسراولیه باید اقدامات پیگیری زیر انجام شود: ۱- 
معاینه فیزیکی منظم , ۲- CT-Scan‏ ۲- اندازه‌گیری CEA‏ سرم 

i]‏ توصیه‌های پیداشتی به مبتلایان: ورزش و اصلاح رژیم غذایی 
(کاهش گوشت فرمز و چربی و افزایش مصرف میوه. سبزیجات و فیبر)؛ 
Out come‏ بیماران را بهبود می‌بخشد. ارزیابی ریسک ابتلا در خانواده بیماران 
باید lass‏ انجام و در صورت شک به سندرم های ارثی می‌بایست مشاوره ژنتیک 
انجام شود. 


Guideline & Book review 


همراه هستند. کدام گزینه غلط است؟ 
(پرانترنی اسفتد ۹۵ -قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهدا) 
(call‏ در سن پایین‌تری بروزمی‌کند. 
(ye‏ در طرف راست پیشتر مشاهده می‌شوثكد. 
ج) در مردان شایع‌تر است. 
Poorly differentiated )۵‏ هستند. 


کانسرهای کولورکتال شود؟ 
(پاتترن یاسفند ۹۵ - قطب ٩‏ کشور يآدانشگاه مشهد|) 
(call‏ متفورمین ب) آتورواستاتین 
ج) کاپتوپریل د) آمپرین 


ca = 


غربالگری در کانسر کولون بسیار مهم است . روش‌های غربالگری عبارتند 


(- آزمایش Occult blood‏ مدفوع 

۲- روش‌های تصويربرداری: باریم اتما و CT‏ کولونوگرافی 

۳- روش‌های آندوسکوپیک: سیگموئید وسکوپی gFlexible‏ کولونوسکوپی 

[عکولونوسکوپی: کولونوسکوپی استاندارد طلایی تشخیص و تأیید 
بافت‌شناسی کانسر کولون است. همچنین کولونوسکوپی یک روش پیشگیری 
کننده است جرا AS‏ به کمک آن می‌توان پولیپ‌های آدنوماتوز را که زمینه‌ساز 


گوارش و کبدم فصل A‏ * تومورهای دستگاه گوارش 


—_ 


AS 


۱ 


کوارش و کبد/ فصل A‏ * تومورهای دستگاه گوارش 


مویسیسد فرهتگی - اننتساراتی دکترکامران احمدی 


+ ae 


<del 


بیوپسسی, تشخیص را قطعی می‌سازد. برای بررسی متاستاز دوردست باید 
1-0) قفسه سیته. شکم و لگن انجام شود. غدد لنفاوی اینگوینال Leno‏ 
باید معاینه شود چرا که منطقه شایعی برای متأستازهای اولیه هستند . 
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آن pel‏ رزکسیون جراحی درمان کرد. شیمی‌درمانی ترکیسی با gSFU‏ 
میتومایسین As‏ همراه رآدیوتراپی. درمان علاج‌بخش استاندارد می‌باشد . 


درمان 


پی شآگهی i‏ 


بیشتراز 1۷۰ موارد باید با کمورادیاسیون درمان شوند. بیماری عود کننده 
معمولا با اکسیزیون جراحی SI)‏ موضعی باشد) یا شیمی‌درمانی سیستمیک (اگر 
عوذ دوردست باشد) درمان می‌گردد. 
0" نکته: واکسیناسیون برعلیه 71۳۷و درمان عفونت Go ge HPV‏ کاهش 
بروز کانسر SUT‏ می‌شوند. 


ی ی ica‏ 


کارسپنوم هیاتوسلولر دومین علت مرگ ناشی از کانسردر مردان بوده و 
سرطانی ashe‏ است . 


od 


اپیدمیولوژی 


اتیولوژی 


کارسینوم هپاتوسلولر WEE‏ در مبتلایان به سیروز ایجاد می‌شود. الکل» 
هپاتیت 3و شأیع‌ترین علل سیروزهستند. هموکروماتوز: سیروز صفراوی 
اولیه. کمبود ۵1 آنتی‌تریپسین و هموکروماتوز از سایر le‏ سیروز می‌باشند. 


seth idle 


دیستانسیون شکم ناشی از آسیت. خستگی» egal ib gs‏ از دست رفتن 
عضلات و آنس_فالوپاتی از علائم کارسینوم هپاتوسلولر می‌باشند. نارسایی حاد 
کید و درد 18170 هم از علائم کارسیتوم هپاتوسلولر هستند. 

توچه: غربالگری با سونوگرافی در مبتلایان به سیروز می‌تواند به صورت 
تصادفی موجب تشخیص کارسینوم هپاتوسلولر شود. 


کل ۰۸-۶ کارسینوم پولیپوتید کولون در کولونوست,پی 


A — 
تا‎ ae 


دربین تمام کانسرهای دستگاه گوارش, کانسر کولورکت ال بهترین 
پیشآگهی را دارد. در بیماری غیرمتاستاتیک. 507311 ۵ ساله با توجه به 
میزان درگیری غدد لنفاوی از۵۰ تا 7۹۵ است. 
8 نکته‌ ای بسسیار مهم: مهمترین روش برای بهبود Outcome‏ در 
کانسرهای کولورکتال. غربالگری زودرس است. 


کانسرآنال یک بدخیمی نادر است. عفونت با وپروس پاپیلوم انسانی 

(1۳۷ قویاً با کانسرآنال مرتبط است» به همین دلیل در مبتلایان به ایدز(به 
cote‏ ضعف ایمنی) و کسانی که مقاریت آنال دارند (به دلیل افزایش انتقال 
lS (HPV‏ آنال شایع تر است. کوندیلوم آ کومیناتا. ضایعه اولیه برای به وجود 
آمدن کانسر آتال است. 

8 نکتهای بسیار مهم: ریروس ۲۹۳۷ (به ویژه انواع 1۶ و ۱۸) با 
غیرفعال کردن ژن‌های سرکوبگر تومور ۲۳53 و 16191 فرد را مستعد کانسر JET‏ 
می‌گنفاد 
۸ توجه: التهاب موضعی مزمن dy‏ علت بیماری‌های التهابی روده. فیشرها و 
فیستول‌های آنال راجعه ممکن است موجب کانسر آنال شود. 

angi)‏ کانسرآنال از نظریافت شناسی, اسکواموس سل کارسینوما(866) 


است . 


ee‏ وی ی تس ریت سای تست ی 
میتی = 


pile‏ موضعی مثل خارش دورآنال. خونریزی. ترشح و احساس توده. 
علائم بالینی شایع هستند. در بیماری کرون در صورت وجود ضایعه پری آنال که 
با درمان بهبود نمی‌یابند Lub‏ شک dy‏ بد خیمی برانگیخته شود. 


t 


تشخیص تومورهای پانکراسی و صفراوی به کمک سونوگرافی: CT Scan‏ 
و MRI‏ صورت می‌گیرد. در ضایعات کوچکی که در تصویربرداری مشاهده 
نمی‌شوند, ERCP gEUS‏ بسیار کمک کننده هستند. در صورت وجود آنسداد. 
استنت‌گذاری انجام می‌شود. 


درمان .۱ 3 


اک کانسرهای پانکراس, قابل جراحی نمی‌باشند چرا که محل آناتومیک 
آنها بسیار مشکل است. کانسرپانکراس معمولاً شریان سیلیاک و مزانتریک 
فوقاتی را درگیر می‌نماید . داروهای LOxaliplatin 9Irinotecan 5-FU‏ ترکیب 
جمسپتابین و nab— paclitaxel‏ موجب بهبود Survival‏ در کانسر متاستاتیک 
پانکراس گردیده‌اند. 


کانسرهای پانکراسی صفراوی ples cee‏ سرطان‌ها یکی از بدترین 
پیش‌آگهی‌ها را دارند. میزان Survival‏ این سرطان‌ها در طی ده‌های اخیر 


کلاتژیوکارسپنوم 


کلانژیوکارسینوم کانسری است که از اپی‌تلیوم صفراوی منشاء یافته و 
ممکن است dy‏ صورت داخل و خارج کبدی باشد. 

[قا ریسک فاکتورها 

۱- اختلالاتی که موجب التهاب مزمن دستگاه صفراوی می‌شوند: کلانژیت 
اسکلروزان اولیه. سنگ کیسه صفراء عفونت با کرم‌های کبدی (کلونورکسیس 
و اپیستورکیس) 

۲- اختلالات آناتومیک درخت صفراوی: بیماری کارولی و کیست کلدوک 


درمان 


کانسرهای صفراوی می‌توانند مسیر خروج صقر را کاملا مسدود نمایند 
(تومور کلاتسکین). دردرمان کانسرهای صفراوی می‌توان از کله سیستکتومی 
رادیکال (برداشتن کیسه صفراء پورتاهپاتیس سگمان‌های ۲۷و ۷ کبدی) و 
رزکسیون سگمنتال US‏ استفاده کرد. جمسپتابین به همراه سیس‌پلاتین در 
درمان کلاتژیوکارسینوم به کار برده می‌شود. 


Guideline & Book review 


کارسینوم هپاتوسلولر Sy‏ از بد خیمی‌های نادری است که می‌توان آن 
را یدون تایید بافت‌شناسی (بیوپسی) تشخیص داد. کرایتریاهای تشخیصی 
غیربافت‌شناسی تشخیص کارسینوم هپاتوسلولر عبارتند از: 

(- سیروز زمینه ای 

a-FP -۲‏ بالاتر از ۴۰۰۳۵/0۲1 

۳- یافته‌های تشخیصی در 1-8020 با کنتراست با Enhance) MRI‏ 
شدن شریاتی و نأپدید شدن سریج) 
GD‏ توجه: اگر بیمار سیروز نداشته oA dl‏ برای تشخیص بیوپسی (تایید 
یافت‌شناسی) لام است. 
8 نکته ای بسیار مهسم: در مبنلایان به سیروزباید به طور منظم 
اندازه‌گیری 6-۳۳ و سونوگرافی جهت تشخیص سریع 1106صورت پذیرد. 


zy 


درمان 

(- در تومورهای کوچسک. رزکسیون جراحی ممکن است علاج‌بخش 
(Curative)‏ باشد. قبل از جراحی ul‏ تست‌های عملکردی کبدی انجام شود تا 
مطمئن شویم بیمار کاندید مناسب رژکسیون پارشیل کبد می‌باشد. 
این که بیمار کاندید مناسبی برای پیوند کید است با خیرء از معیارهای میلان 
به قرار زیر استفاده می‌شود: 

الف) یک تومور منفرد مساوی يا کمتر از bem‏ 

ب) یک تا ۳ تومور کوچکتر از Vom‏ بدون تهاجم عروقی 

۳- در سرطان‌های LS‏ متاستاتیک از داروی Sorafenib‏ استفاده می‌شود. 


اپیدمیولوژی 


بروز و مورتالیتی آدنوکارسینوم داکتال پانکراس رو به افزایش می‌باشد. 
سیگار و پانکراتیت مزمن ریسک فاکتورهای اصلی هستند. موتأسپون ژن‌های 
gBRCA2 .BRCAI‏ 32 ,۳۸۲و سندرم‌های خانوادگی مثل پوتز جگرز و سندرم 
لینچ» شانس ایجاد کانسر پانکراس را بالا می‌برند. درپاتولوژی این بیماران C5‏ 


cul دخیل‎ 8 
5 Be 


زردی بی‌علامست, علامت اولیه است که به علت انسداد صفراوی می‌باشد. 


درد اپیگاستربا انتشاربه پشت و دیابت نوع ۲ جدید در فرد الای ۵۰ سال شک 
یه کانسرپانک راس را افزایش می‌دهد. به دلیل نارسایی در پخش اگزوکرین 
پانکراس» استئاتوره رخ می‌دهد. 

> نکته‌ای بسیار مهم: در بین pled‏ انواع سرطان, ترومبوآمبولی وریدی 
بیشتر در سرطان پانکراس دیده می‌شود و ممکن است تظاهر آولیه باشد. 


گوارش و کبد/ فصل A‏ * تومورهای دستگاه گوارش 


> 
> 


موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکفرکاموان احمدی ۳۴" 


6 


علائشم بالینی: تومورهای نوروآندوکرین پانکراس موجب علائم زیر 


تومورهای نوروآندوکرین پانکراس 


تفا میم باعولوری PY‏ 


گوارش و کبد/ فصل A‏ * تومورهای دستگاه گوارش 


رز" 


۱- پولسب التهابی بحشی ار سندرم زخم منفرد رکتوم است که با نریاد 
خونریزی رکتال. ترنسح موکوسی و ضابعه التهابی دیسواره قدامی رکنوم 
تظاهرییدا می‌کند. اختلال در شل شدن اسفدکت رآنورکتال عامل ایجاد 
پولیب التهابی است 

۳- پولیسپ جوآنان Juvenile Polyps)‏ شابع‌ترین سوع پولیب 
هامارئوماتو می‌باشد تولیت حرانان اکثر در سن کمتواز۵ سال رح pals‏ و 
اکثرا رکتوم را درگیر می‌کند . شابع‌ترین علامت آن خونویزی رکتال است, در 
نوع سندرمی» ۲ تا ۱۰۰ پولیپ وحرد دارد . ستدرم بولبپوز جوانان ریسک: 
ایحاد آدئوکارسینوم کولون را YL‏ می‌ببند . بولبي‌ها اکثرا یابه‌دار هستند, 
سطلح صاف و قرمزدارند و قطر آنها کمن از dal, go Yom‏ در بررسيی 
مب‌کروس‌کوییء فضاهای کیستیک غددی برشده از موکوس و دبری‌های 
التهایی را نشان می‌دهد 

۳- سندرم بونز-حگرز دک سندرم آنوزوم غالپ ob‏ است که با 
glenda‏ هامارنوماتوی متعدد در دستگاه آتا و غیبربیکمانناسبون 
پوستی مخاطی مشجص می‌گرند درسندرم بوتر-حرز رسک 
بدخیمی‌های کولون. «pil SUL‏ بستان . ربه, تخمدان رحم و بیضه الا 
مي ,روت موتاسیون در ژن ۸91111 در ۸۵۰ ار مبتلایان مشاهده 
می‌گردن شایع‌ترین محل پولیپ‌ها در ستدرم بونو- حگرر. روده کوچک 

۴-بولب‌شای هسیربااستدک , پرولیفراسبون ابی تلبالی شایعی هستند 
که در دهه ۶ و ۷ زندگی سه وجون می‌آیند . بولیب‌فای هبیربلاس تیک . 
بدخیم نمی‌شسوند. شایع‌ترین fore‏ آنها کولون چپ بودد. قط آنها کمتر 
از ۵ مبلی‌متر ادست ممکن است منفره Bugs‏ ولی اکثر Sd‏ درگولون 
سیگمونبد و رکتوم قرار تارن . ذر نمای میکروسکویی از سلول‌های گایلت 
و سلول‌های جذبی بالغ تشعیل بافنه‌اند. 

۵- شایع‌ترین و مهم‌ترین پولیب‌های نئویلاستیک کولون. آدنوم‌ها 
هستند , این تولیب‌ها | ترجه خوش خیم هستند اما یش ساز تعداد ریادی 
ازآدنوکارسیتوم‌های کولورختال عستند . باته کارا کترستیک آدتوم‌های 
کولون ذر باقت‌شناسی "دپس بلازی اپبنلیوم! ات۱9 ون پولیب ها 
رمینه‌ سار کانسرها کولورکتال هستند: توخسه می‌ش‌ود تمام افراد از ۵۰ 
سسالگی باکولوئوسکوپی تحت عربالگری قرار گیرنه . در افرادی که سابقه 
خانوادگی کانسر کولورکنال دارند. غربااگری با کولونوسکویی LL‏ ۱۰ نسال 
زودتراز جوانترین سن خوبشاوندی که دجار کانسر شده است, صورت 
yd‏ 

egal -۶‏ ویلوس از تمام آدنوم‌های دیگر شانس بیشتری برای 
ندخسی دارد 

۷- اندازه آدئوم میم ترین ویژگی است که با رسک بدخیمی مزتبط 
است (۱۰۰/ امتحانی) 

۸- دو مسیر ژنتدکی زیربرای ایجاد کارسیتوم کولورکتال مطرح است: 

آلف) مسیر APC /B8-Catenin‏ توالی Sat‏ آدنوم Pusan lS‏ نوده و 


ام هر 
- هیپوگلیسمی در انسولبنوما 
۲- ستدرم زولینگر -الیسون در گاستریتوما 
۴- هیپرگلیسمی در گلوکاگونوما 
۴- اسهال و اختلالات الکترولیتی در ViPoma‏ 


تشخیص: سینتی‌گرافی رسپتور سوماتواستاتین در تعیین محل 


تومورهای آندوکرین کمک‌کتنده می‌باشند. 


ا*] د رمان: اکترئوتاید SILT)‏ سوماتواستاتین) در درمان تومورهای 
توروآندوکرین به کار می‌روند. داروهای Everolimus‏ و Sunitinib‏ موجب بهیود 


پیشآگهی این تومورها می‌شود. 


SCC -1‏ مسوی در قسمت‌های فوقانی مری بیشتر دیده می‌شود و 
کارسینوزن اصلی آر, سیگاراست که توسط الکل تشدید می‌شوذ 

۲- شبوع SCC‏ مری در حال کاهش و pp wy Spal‏ مری ذر حال 

۳- مری‌پارت شانس وقوع آدنوکارسینوم را افزایش می‌دهد. 

-F‏ آندوسکویی روش تشخیص انتخابی کانسرمری می‌باشد 

۵- سونوگرافی آندوسکوپیک EUS)‏ در Staging‏ تومور تری به کار 


می‌رود 

-F‏ آسپرین و داروهای NSAID‏ 9 براب رکانسر کولورکتال اثرمحافظتی 
دازدد 

۷- پولیب‌های آدنوماتو بیشتربه سست کان-سرهای کولورکتال 
بیشرقت می‌کنند 

۸- حهت Staging‏ کأنسر کولون از ۲-50 ) استفاده می‌شود 

-٩‏ دربن ples‏ کانسرهای دستگاه گوارش. کانسر کولورکتال بهترین 

پیشآگهی را دارد 

clap ul -۰‏ کولورکتال با اختلال Mismatoh repair‏ دارای 
ویزگی‌های زیر هستند: الف) درسمت راست کولون و زنان جوان شایع‌تر 
هستند, پ) poles‏ کمی دارند. چ) از نظر موضعی بىشرفته بوده ولی به DIE‏ 
لنتاوی گسترش ندارند. 

1- عفونت با Lys HPV (yigpg‏ با کاتسر SUT‏ مرتبط است 

۲- کانس JU‏ یکی ازاندک تومورهای Solid parts‏ است که 
می‌توان ol‏ را بدون رزکسبون جراحی درمان کرد. شیمی‌درماثی ثرکیبی با 
5-FU‏ و مبتومایسسپن به همراه رادبوترابی. درمان علاح‌بخش استاندارن 
al, go‏ 

yo -۳‏ مبتلایان dk jg as as‏ به طور متظم اندازه‌گیری 0-1۳ و 
سونوگراقی جبهت تشحیص سریع کارسینوم هپاتوسلول رکیدی صورت 
پذیرد 


Opel ys های سایم‎ Byles اددف‌منولوری‎ 


(-ایران درکمربند کانسرمری قرار گرفته است و در شمال کشور 
زاستان‌های مازندران. گلستان 9 خراسان) بسیار شایع aul‏ 

۲- گنبد کاووس یکی ازبالاترین مناطق بروز کانسرمری در جهان 
Cul‏ 

۳- سرطان مری در مردان اندکی شایع‌تر است . آدنوکارسینوم مری در 
مردان ۳ Gals pls‏ است 

۴- مانند سار مناطق جهان شبوع SCC‏ مری در حال کاهش و شیوع 
آدنوکارسپنوم مری درحال اقزابش cul‏ 

۵- اسستان oles‏ یکی از کم خطرترین مناطق N00‏ نظر کانسر مری 
Saul‏ 

-F‏ خربالگری کاتسرمری درابران در ده استان گلستان و اردبیل 
انجام می Ogu,‏ حرا whys AS‏ دو استان کانسرمری شایع‌تر است دراستان 
کلستان سرطان مری شابع. SCC‏ 3 دراردسل آدنوکارسینوم می‌باشد 

۷- کانسر معده درآقایان شایع‌تر است و مبزان بروزآن با بالارفتن سن 
افزایش می‌باید ead eed‏ موارن shal‏ در lal‏ بالی ۵۰ سال است . 

bk. -Aé‏ مختلف uly‏ از نظر oy‏ کانسر معده عبارئند از 
است که عبارتند از: اردبیل (بیشترین میزان). سمنان. گلستان. آذربابجان 
شرقی و تهران 

په) خطر متوسط b Fa‏ مربوط به استان‌های غربی و مرکزی | 

ج) کمترین خطر ابنلا مربوط بد استان‌های حنویی (کرمان) است 

4- زنل زان بروز سرطان معده۵ در ابرآن» استان اردییل 
هي ,باشف 

Ye‏ بیشترین نوع کانسر معده. آدنوکارسینوم نوع روده‌ای می‌باشد 

(۱- در استان‌های برخطر کشور مثل اردیل» سرطان معده بیشتر در 
منطاقه کاردیا می‌داشد us‏ در استان‌های کم‌خطر (مثل خیزستان). اکثر 
سبطان‌های معده از نوع غیرکاردیا هستند . 

۲- شبوع عفونت oH Pylori‏ حامعه ایرانی؛ ۸۴۸-۹۰ است 

۳- کانسر کولون در مناطق شمالی کشور (گلسنان و مازندران) بروز 
نیقی دیس نك استار,های مرکزی و حنوبی تارد. کانسر کولون در 
مردان ایرانی شایع‌تر است 

۴- دردو تاسه دهه آینده شبوع و yy‏ کانسرهای کولون درابران 
۲ تا ۲ برابر دش نر می‌شود . علل wl‏ افزایش عبارتند از: تغبیرات حمعیتی. 
افزایش میانه سنی و تغیبر در الگوهای رفتاری جامعه ابرانی 

۵- کارسینوم هیاتوسلولر کید در مردان استان خوزستان و مردان 
اسان یزد شایع‌تر است زذهمن بذخمی eno‏ استان‌ها) 

۶- کمترین مبزان کارسپنوم هیاتوسلولر کید به ترتیب در اردبیل و 
گبلان می‌باشد 


Guideline & Book review 


عامل ۸۸۰ تومورهای اسبورادیک کولون می‌باشد . موتاسیورهای نی که 
درابن gs pure‏ دارندء عبازتند 

- موتاسیون زودرس ژن سرکوبگر تومور APC‏ (اولین فرآیند) 

- سوتأسبون بعدی در ژن فعال کننده KPAS‏ صورت عی‌گبر. 

- موناسبون در ژن‌های سرکوبگر تومور 831۸172 و SMAD4‏ موجب 
پیشرفت بیماری می‌شوند 
کولون وجود داشته و در مراحل دیررس رخ می‌دهد 

ب) مسیرنایایداری Microsatellite‏ بء cde‏ اختلال در ترمبم DNA‏ 
(NA mismatch repair)‏ رح هي رد شد می‌ناسیون در ژن BRAF‏ در ابن 
گروه قرار دارد سایر موناسبون‌های, uw‏ عبارتند ‘MSH2 -MLHi al‏ 
6 ۳۲۷۲۵۱ و PMS2‏ 

-٩‏ تومورهای بروگزدمال کولون اغلب به صورت توده‌های پولیبوئید 
و اگزوفشیک رشد می‌کنند در حال, که تومورهای نیستال کولور, تمایل به 
آرحاد ضایعات حلقوی دارند که مرحب تنگی‌های Napkinring‏ می‌شوند 

۰- یافنه‌های Sins Sosa Sue‏ آدتوکارسبنوم کولون سمت ly‏ 
و جب شببه به یکدیگر هستند و از سلول‌های اسنوانه‌ای dale‏ تشکیل 
دافته‌اند . ممکن است تومورها از سلول‌های Signetring‏ شبه به سرطان 


معده تشکیل گردیبده باشند 

J ole 93-1‏ اصلی نشان‌دهنده پیشآگهسی بد در تومورهای 
کولورکتال عبارتند: 

الف» عمق تهاجم 


galas) oko وجود متاستاز به‎ pas ۳ agg (tt 

۳۲- پولییوزآدنوماتوی فامبلبال (FAP)‏ به علت موئاسبون درژن 
APC‏ ایحا می‌شود. وحود تعداد حداقل +۱۰ پولیپ برای تشخبص 
py FAP‏ است. در۱۰۰/ بیماران ستلا به FAP‏ آدتوکارسپتوم کولورکنال 
تاقل از۳۰ سالگی رخ می‌دهد . نقص, مولکولی دراین بیماران DNA‏ 
mismatch repan‏ است . بافت شناسی 4۳۴ folio‏ آدنوم بدون Mb‏ 
مضرسی و آ3دنوکارسینوم موسیتی می‌باشد. سندرم گاردثر نوعی PAP‏ 
است که علاوه بریولبب روده‌ای مار دچار استتوم (مندییل, حمجمد : 
استخوانهای دراز). کیست‌های اپیدرمی» تومور دسموئید. تومور تبروشید 
و اختلال دندانی است . سندرم تورکوت ناذرتر بوده و نا آدتوم روده و 
تومورهای CNS‏ تظاهر dab ge‏ 

۳- آدنوکارسینوم شأیی‌ترین تومور ددخیم معده است . سرطان معده 
به yo‏ نوع روده‌ای و patio‏ تفسیم می‌شود . 

۴- موتاسیون ۲-21116717 مرحا4 call‏ در shoo!‏ کانس, معده 
نوع متنشراست . سلول‌های 8100601108 در کاتسر منفشرمعده‌ای دیذه 
ad al‏ 

۵- هلیکوباکتر پبلوري با ایجاد گاستریت مزمن» زیسک فاکتورکانسر 
معده بوع روده‌ای است: 

۸۱۰-۶ از آدتوکارسینوم‌های معده با عفونت EBV‏ همراهی دارند 

۷- ریبک قأکتورهای SCC‏ مری عبارتند از 

الف JE‏ و سبگار 

4 را 

چ) صدمه مری با مواد سوزاننده؛ آشالاری 

) سندرم بلامر وینسون 

۵) نوشیدنی‌های دا و رادیاسبون hd‏ ند مدیاستن 


گوارش و کبد/ فصل ۸ * 
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تومورهای دستگاه 


| 
زسن 
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گوارش و کبد/ فصل ٩‏ ۰ 


| 
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موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Dorsal duct 
(Santorini) 


۳۹ 


Minor 


ampulla Pytorus 


أ ۷ 


Tail of 
pancreas 


Head of 
pancreas 


Major Common Ventral duct 
ampulla bile duct (Wirsung) 


شکل ۰4-۱ آناتومی پانگراس 


۴- ون CTRC‏ کیموتریبسین 6 

۵- ژن *CASR‏ رسپتور حسی کلسیم 

۳ نتوپلازی؛ پانکراتیت در 1۱۰ مبتلایان به نثوپلاسم‌های پانکراس رخ 
می‌دهد . آدنوکارسینوم اولیه پانکراس» تومورهای آمپول. متاستاز به پانکراس و 
نوپلاسم موسینوس پأپیلری از fle‏ ناشایع پانکراتیت حاد هستند. 

(2] سیگار: سیگار یک ریسک فاکتور مستقل برای پانکراتیت حاد و مزمن 
می‌باشد. همچنین سیگار با الکل یک اثر سینرژیستی ایجاد می‌کند. 

Hl‏ پاتکراتیت اتوایمیون: پانکراتیت اتوایمیسون یک بیماری خوش‌خیم 
است که نمای پاتولوژیک منحصر به فردی دارد. 

@ اپیدمیولوژی: پانکراتیت اتوایمیون در مردان» ۲ برابر شایح‌تر است و 
پیک سنی آن دهه ششم و هفتم زندگی است. 

@ پاتولوژی: پانکراتیت اتوایمیون نمای پاتولوژیک منحصر به فردی دارد 
که به آن «پانکراتیت اسکلروزان لنفوپلاسمادسیتی» گفته می‌شود. ویژگی‌های 
این نمای پاتولوژیک عبارتند از: 

(- نفیلتراسیون لنفوپلاسماسیتی در اطراف مجرایی 

۲- فیبروز مارپیچی 

۳- قلبیت انسدادی 

۴- رنگ‌پذیری 1204 

علایم بالیتی: زردی انسدادی شابع‌ترین علامت پانکراتیت اتوایمیون 
است که بسیار شبیه کانسر پانکراس است (با بزرگی کانونی سر پانگراس) . 
Cus] Sal‏ اتوایمیون در۱۵-۳۰/ موارد با پانکراتیت حاه تظاهر پیدا می‌کند. 

هیافته‌های تصویربسرداری: در 1-5020 بزرگی منتشر پانکراس به 
همراه Enhancement‏ تاخیری (حاشیه‌ای) و نامنظمی منتشر مجرای پانکراسی 
اصلی مشاهده می‌گردد. 

درگیری مسایراعضاء: در بیش از LF‏ بیماران درگیری سایر اعضاء 
از جمله. درخت صفراوی. رتروپریتوئن» غدد بزاقی و اشسکی, غدد لنفاوی. 


آنالیزآماری فصل ٩‏ 


0 درصد سوالات فصل ٩‏ در ۱5 سال اخبر: 1۴:۵۳ 

مباحثی که بیشنرین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 

یه تیب 
Cul Sob -٩‏ حاد (تشخیص و درمان):۲- معبارهای پیش | ctl‏ 
ید در یانکراتیت cake‏ ۳- سودوسیست پانگراس. ۴- نجود برخرن 
با Curl ub‏ نکروزان (د:ویژه توجد به FNA‏ 9 دیریدمان)» ۵- 
تشخیص بانکراتبت مرس و ۶- الگوریتم ٩-۶‏ 


— تک 


اتیولوژی 


پانکراتیت ole‏ یک فرآیند التهابی حاد است که پانکراس را درگیر می‌نماید. 
علل پانکراتیت حاد در زیر توضیح داده شده‌اند. 

2 سنگ‌های صفراوی: شایع‌ترین cde‏ پانکراتیت cole‏ سنگ‌های 
صفراوی هستند. به طوری که عامل ۳۵ از موارد پاتکراتیت حاد هستند. 
سنگ صفراوی زیسک پانکرنیت را ۲۵ تا ۳۵ ply‏ افزایش می‌دهد. 
Sp‏ نکته‌ای بسیار مهم: هنگامی باید به پانکراتیت حاد ناشی از سنگ 
صفراوی مشکوک شد که یک افزایش گذرا در آنزیم‌های کبدی به ویژه ALT‏ به 
یالای ۱۵۰0/۲ داشته باشیم . 
GD‏ توجه: 251 سنگ‌های صفراوی خودبه خود از طریق آمپول دفع می‌گردند 
و احتیاج به مداخله‌ای ندارند. 

اقا پاتکرائیت الکلی؛ Liga‏ 7۱۰ از مصرف‌کنتسدگان مزمن الکل gle>‏ 
cat Sob‏ می‌هسوند؛ co SSL‏ الکلی دومین glad ede‏ پانراتیت حاد در 
ایالات متحده آمریکا می‌باشد. 

اقا ارئی: موتاسیون در ژن‌های زیر می‌تواند سبب پانکراتیت شود: 

(-ژن PRSS1‏ ژن کدکننده تریپسینوژن کاتیونیک 

¥- ژن SPINK-1‏ مهارکننده سرین پروتقاز Kazal‏ نوع ۱ 

۳- ژن CFTR‏ تنظیم کننده هدایت داخل غشایی فیبروز کیستیک 


شکل ¥-4. tuners sign‏ جوا 


عوارض 
پانکراتیت حاد موجب عوارض موضعی و عروقی می‌شود. شایع‌ترین 
عوارض عبارتند از: تجمع مایع اطراف پانگراس . کیست کاذب (Psendocyst)‏ 
انسداد دنودنوم یا مجرای صفراوی و نارسایی اگزوکرین و آندوکرین پانکراس 
عوارض با شیوع کمترعبارتند از: تشکیل فیستول پانکراس. ترومبوز عروقی 
(مثلا در ورید طحالی. پورت و مزانتریک فوقانی). نکروز عفونی و ایجاد آنوریسم 
کاذب شریانی 
SS 8‏ ترییسین آزاد شده در جریان پانکراتیت حاد می‌تواند ازیک طرف 
پلاسمینوژن را به پلاسسمین تبدیل نموده و موجب لیزلخته شود و از طرفی 
می‌تواند پروترومبین و ترومبین را فعال نموده و سیب ترومبوز گردد که موجب 
6 می‌شود. 
ها تجمع مایع اطراف پانکراس: تجمع مایع اطراف پانکراس در ۴ هفته 
اول بعد از پانکراتیت بینابینی رخ می‌دهد. اکثراً غیرعفونی هستند و درطی چند 
هفته پس از شروع پانکراتیت حاد, خودبه خود جذب می‌شوند. این تجمعات, 
دیواره مشسخصی نداشته و توسط فاشیای طبیعی اطراف بانکراس احاطه 
شدهآند . 
8 توجه: اگ_رتجمع pole‏ اطراف پانکراس بیش تراز ۴ هفته باقی بماند. 
Veco‏ به کیست کاذب پانکراس تبدیل می‌گردد. 
[#آکیست کاذب پانکراس: تجمع مایع ذارای کپسول با دیواره انتهابی 
مشخص می‌باشد که معمولاًبیرون از پانکراس قرار داشته و نکروز ندارد و با 
نکروز بسیار خفیف است (شکل .)٩-۵‏ 
8 نکته‌ای بسیار مهم: کیست کاذب پانکراس حداقل ۴ هفته پس از 
آغاز پانکراتیت حاد ایجاد می‌شود. 
تظاهرات بالینی: بیشتر کیست‌های کاذب پانک راس, بی‌علامت 
هستند؛ اگر علامت‌دار شوند. علائم آن عبارتند از: درد شکم. سیری زودرس. 
تهوع و استفراغ dy)‏ علت فشار روی معده پا مجرای خروجی معده). کیست‌های 
کاذب اگر به سرعت بزرگ شوند ممکن است پاره شوند. خونریزی کنند. 
مجاری صفراوی خارج کبدی را مسدود نمایند by‏ به ساختمان‌های اطراف 
نفو JUS‏ و عفوتی شوند. 


Guideline & Book review 


Cullen’s sign ۰۹-۲ شکل‎ 


بافت‌های اطراف اربیت. کلیه» تیروئید. ریه . ide‏ سینه‌هاء آئورت» پروستات. 
پوست و پریکارد مشاهده می‌گردد. 

# درمان: اکثر بیماران به کورتیکواستروئید پاسخ خوبی می‌دهند. 

اه پانکرائیت دو قسمتی: پانکراتیت دو قسمتی در 7۵-۱۰ جمعیت رخ 
می‌دهد ولی مي‌تواند سبب پانکرائیت حاد و مزمن شود. 
a =r‏ 

33H‏ علامت Hallmark‏ پانکراتیت حاد., درد مداوم شکمی است . شروع 
درد اغلب ناگهانی و شدید می‌باشد. درد در وضعیت طاقباز Supine)‏ شدیدتر 
می‌گردد. درد اکثراً در قسمت فوقانی شسکم وجود داشته و ممکن است dy‏ 
پشت. قفسه سینه و پهلوها انتشار یابد . تهوع و استفراغ شایع هستند . در محاینه 
معمولاًتندرنس شدید در قسمت فوقانی شکم وجود دارد که گاهی با گاردینگ 
همراهی دارد. 

آ*] نارس‌ایی pnt‏ توجیذ اعضاء و ابلشوس: در پانگراتیت حاد انواع 
Logs‏ و te) gS alge‏ کینین) و سایرمواد توکسیک (مثل ستاو 
فسفولیپاز ۸) از پانکراس آزاد می‌شوند. این مواد موجب اپلسوس, پریتونیت 
شیمیایی, تجمع مایع غنی از پروتئین در فضای سوم هیپوولمی و هیپوتانسیون 
می‌شوند. این مود توکسیک ممکن است وارد جریان خون شوند و موجب نکروز 
چربی زیر جلدی و آسیب به ارگان‌ها شوند. لذا عوارضی مثل شوک. نارسایی کلیه. 
نارسایی تنفسی (مثل آتلکتازی. افیوژن و (ARDS‏ بوجود می‌آیند «شکل ۹-۴). 
ip‏ یادآوری: نارسایی غیرقابل توجیه اعضاء و ایل_وس بعد از عمل از 
تظاهرات آتیپیک پانکراتیت حاد هستند. 

ll‏ نشانه های پانکراتیست هموراژیک: ۲ نشانه پانکراتیت هموراژیک 
عبارتند از 

:Grey 1۷۳6۲5 Sign -۱‏ آکیموز در پیلوها «شکل )٩-۳‏ 

:Cullen’s Sign -¥‏ اکیموز در دور ناف (شکل (A-¥‏ 

اه نظاهرات متابولیک: نظاهرات متابولیک در بیماری شدید. شایع بوذه 
و عبارتند از: 

- هیپوکلسمی: شایع‌ترین علت آن هیپوآلبومینمی است . 

۲- فیپرگلیسمی 


۳- اسیدوز 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بیماری‌های پانکراس 


او 
SSE‏ 


۹۲ 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بیماری‌های پاتکراس 


۱ 


13 


مویسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامو ن احمدی 


تشخیص 0 


تشخیص پانکراتیت حاد براساس مجموعه‌ای از علائم بالینی. یاقته‌های 
آزمایشگاهی و رادیولوژیک می‌باشد. وجود ۲ مورد از ۳ یافته کاراکتریستیک زیر 
موجب تشخیص پانکراتیت حاد می‌شود: 
-٩‏ درد شکمی کاراکتریستیک پانکراتیت حاد 
۳- آمیلازیالیپاز سرم با هر دو حداقل ۳ برابر بیشتر از بالاترین حد طبیعی 
۳- یافته‌های کارا کتریستیک cua Sab‏ حاد در 01-500 
آمیلاز و لیپاز سرم: آمیلاز ممکن است در بیماری‌های دیگری نیز 
به Cuil Sb jm‏ افزایش Sok‏ این بیماری‌ها عبارتند از: پرفوراسسیون روده. 
انسدات 05g)‏ ایسسکمی ,029« بیماری Tubo . Ovarian‏ و نارسایی کلیه Lie)‏ 
امتحانی). از طرفی آمیلاز سرم ممکن است در بیماران مبتلا سه هیپرتری 
گلیسیریدمی یا پانکراتیت حاد ناشی از الکل طبیعی باشد؛ لذا لیپاز سرم برای 
تشخیص پانکراتیت حاد. حساس‌تر و اختصاصی‌تر است. لیپاز سرم در برخی 
از بیماری‌های غیرپانکراتیتی که در آنها آمیلاز سرم افزایش یافته است. طبیعی 
می‌ماند. نظیر ماکروآمیلازمی بیماری‌های غدد بزاقی و بیماری Tubo-Ovarian‏ 
ولی از طرفی لیپاز سرم ممکن است در آپاندیسیت, بیماری کلیوی و کله سیستیت 
افزایش bl‏ 
(sls 3‏ بسیار مهم: لیپاز سرم برای تشخیص پانکراتیت حاد بسیار 
حساس ترا امیلازمی‌باشد؛ چرا که لیپاز سرم به مدت طولاتی‌تری نسبت به 
آمیلا Wh‏ باقی می‌ماند. لذا در بیمارانی که چند روز پس از شروع علائم مراجعه 
می‌کنند. مفیدتر می‌باشد. 
8 نکقه ای بسیار مهم: اندازه‌گیری‌های مک آنزیم‌های پانکراس در 
بررسی سیربالینی Len‏ ارزش تاچیزی دارد و بین شدت افزایش سطح 
آمیلاز یا لیپاز سرم و شدت پانکراتیت همبستگی وجود ندارد (7۱۰۰ امتحانی). 
il‏ بافته‌های تصویربرداری: -Scan‏ ]با کنتراست MRI‏ پانکراس dub‏ 
در بیمارانی که تشخیص آنها مسجل نمی‌باشد با آفرادی که پس از ۴۸ تا ۷۲ 
ساعت از بستری بهبود پیدا نکرده‌اند. صورت پذیرد. یافته‌های تصویربرداری 
به نفع پانکراتیت حاد عبارتند از: بزرگی پانکراس, تغییرات التهابی اطراف 


Sila yi) بگررز چریی‎ Ao? شکل‎ 


«,درمان 

(- کیست‌های کاذب بی‌علامت ققط Sel)‏ پیگیری شوند 7/۱۰۰ امتحانی). 

۲- اندیکاسیون‌های درناژ کیست کاذب پانکراس (آندوسکوپیک. 
جراحی یا پوستی) عبارتند از: 

الف) شک به عفونت 

ب) بزرگی پیشرونده علامت‌دار 

2 تجصع نکروتیک حاد: به تجمع مایع هتروژن غیرارگانیزه شده و مواد 
نکروتیک در زمینه پانکراتیت نکروزان گفته می‌شود. اپن عارضه ۴ هفته بعد از 
آغاز پانکراتیت نکروزان رخ می‌دهد. 

اقا سند رم کمپارتمان شکمی: این سندرم با فشار داخل شکم بیش از 
۲۰۳۳/۵ و علائم جدید نارسایی تنفسی» کلیوی یا عروقی مشخص می‌شود. 
این سندرم با مرگ و میرء ۵۰ تا 7۷۵ همراهی دارد. 

فیزیوپاتولوژی: سندرم کمپارتمان شسکمی LIE‏ زود ایجاد شده و به 
علت التهاب پانکراس و تجمع مایع در فضای سوم است. 

#درمان: ضد درد (آنالژزیک؛». سدیشن. دکمپرشن با gNG-Tube‏ 
محدودیت مایعات اساس درمان هستند. اگربا اپن اقدامات بهبودی حاصل 
نگردید اقدام بعد دکمپرشن با کاتتر پرکوتانتوس و اگر بازهم موفقیت‌آمیز نبود 
جراحی لاپارتومی انجام می‌گیرد. 


در پیگیری و بررسی مجدد پانکراس. در حال حاضر شکایت خاصی ندارد. در 
سونوگرافی یک سودوسیست CM‏ ۴۰۵ در تنه پانکراس دیده می‌شود. کدام یک 
از موارد ذیل را پیشنهاد می‌کنید؟ 

الف) تحلیه رادیولوژیک سودوسیست 

بب) تخلیه آتدوسکوپیک سودوسیست 

ج) تخلیه جراحی سودوسیست 

د) بیمار تحت پیگیری سرپایی قرار می‌گیرد. 


(دستیاری -اسفند CAV‏ 


درجه دارد. درد dy‏ پشست آنتشار دارد و با خوابیدن بدترشده و با نشستن و To‏ 
شدن glo ay‏ بهتر می‌شود. کدام اقدام تشخیصيی در اولویت است؟ 
(پ‌انترنی شهریور۳۴٩‏ -قطب ۷ کشور ی آدانشگاه اصفهان!» 
(Wall‏ آندوسکوپی فوقانی 
ج) Deel Se‏ و لیپاز 


ب) سونوگرافی کبد و مجاری صفرا 
CT-Scan (3‏ شکم 


دچار درد ناحیه اپیگاستر dy‏ همراه تهوع و استفراغ گردیده است. در آزمایشات: 
WBC= 18000, Serum amylase=650‏ 
Hb= 13, BS=280‏ 
PLT=350000, LDH=1200‏ 
Serum Ca=7.8‏ 
در سونوگرافی انجام شده مجاري صفراوی و کیسه صفرا طبیعی بوده ولی به دلیل 
پرگازی شسکم امکان رویت واضح پانکراس وجود نداشته است. در این هنگام 
انجام کدام روش تصویربرداری ضرورت دارد؟ 
(پراتتین ی اسفند ٩۴‏ -قعطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
ب) LCT‏ کنتراست 
MRI (5‏ 


MRCP (call 
ج) سونوگرافی مجدد‎ 


مراجعه نموده است. درد بیمار با نشستن بهبوذ می‌یاید. معاینه slog‏ به جز 


تندرنسس خفیف اپیکاسترنکته‌ای ندارد. در سونوگرافی بیمار sloop Siw‏ 
متعدد کیسه صفرا گزارش شده Cow!‏ کدام مورذ نشان‌دهنده وخامت بیماری 


نمی‌باشد؟ (پرانترنی شهریو ر۴ ٩4‏ -قعطلب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
wean (dl‏ مش 
ج) هیپرگلیسمی 0( لکوسیتوز 
اتب ee ee‏ اک اک اک 
پیشآگهی 


ها افتراق بین پانکرانیت بینایینی حاد و نکروزان: افتراق بین پانکراتیت 
بینایینی حاد (Interstital)‏ از پانکراتیت نکروتیک در تعیین tS tas‏ مهم 
است. در پانکراتیت بینابینی. عروق میکروواسکولر سالم بوده و در CT Scan‏ 
با ماده حاجب, dy wh Sth‏ صورت یکنواخت Enhance‏ می‌شود؛ در حالی که در 
پانکراتیت نکروزان, عروق میکروواسکولر تخریب شده و مناطق بزرگی از پانکراس 
(بیشتر از Yom‏ با ۳۰/) در 01-3 با ماده حاچب, Enhance‏ نمی شوند. 
68 نكته‌اي بسیار مهم: وجود پانکراتیت نکروزان. به نفع بیماری شدید 
بوده و احتمال عفونت در بافت نکروتیک افزایش می‌یابد که به آن «نکروز 
عفونی» گفته مي شود . 

Hl‏ نکروز عفونی پانکراس: عفونت یک فاکتور تعیین کننده قوی شدت 
بیماری بوده وعامل درصد بالایی از مرگ ومیر می‌باشد. نک روز عفونی در 
۸۳۰-۵۰ مبتلایان به پانکراتیت نکروزان رخ می‌دهد ولی در پانکراتیت بینابینی 
زوی نمي‌ذهد. 

۵ تشخیص: در بیماران با SIRS‏ مقاوم با اختلال عملکرد ارگان‌ها باید به 
نکروزعفوتی مشکوک شد. 


Guideline & Book review 


پانکراس و تجمع مایع در خارج از پانکراس. تصویربرداری تشخیص پانکراتیت 
Rule out I, ole‏ نمی‌کند؛ چرا که در ۱۵ تا 7:۲۰ مبتلایان یه انواع خفیف؛ طبیعی 
می‌باشد. 

۲) پا atl‏ حاجسب: CT-Scan‏ با ماده (CECT) ols‏ 
همچنین جهت ارزیابی شدت بیماری براساس وجود نکروز یاتکراس و تجمع 
ale‏ اطراف پانکراس مفید است : قیل از تصویربرداری جهت کاهش توکسیسیتد 
ماده حاجچب بیمار ay dub‏ اندازه کافی مایع دریافت نماید. 

9 در افرادی که ay‏ ماده حاجب آلرژی دارند و همچنین در مبتلایان 
یه نارسایی کلیه. از 1۳1 استفاده می شود؛ جرا که تصاویر 12 بدون گادولینیوم. 
تکروز یانکراس را همانند CT‏ تشخیص میدهند. 
توجه: اگر تصویربرداری زود انجام شود (کمتراز ۷۲ ساعت پس از آغاز 
علائم) ممکن است وجود و شدت نکروز پانکراس کمتر تخمین زده بشود. 

۵ سونوگرافی: در صورت شک به پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی باید 
سونوگراقی انجام شود. افزایشگذرای تست‌های فانکشنال کبدی به ویژه ALT‏ 
بیش از ۳ برابر طبیعی به نفع پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی می‌باشد. 
SLD‏ بیماری با درد شدید سکمی همراه با تهوح و استفراغ مراجعه کرده 
است. سابقه مصرف داروء بیماری قبلی یا کاهش وزن نداشنه است. ذر بورسی 
آزمایشسگاهی. Cr gBUN‏ نرمال است. اما آمیلاز )300 U/L (NL=Up to‏ 1500 
گزارش گردیده است. کدام یک از تشخیص‌های زی رکمتر مطرح است؟ 

(پرانترنی -اسفند (AY‏ 


الف) پانکراتیت dhe‏ ب) زخم دئودنوم پرفوره 
ج) ترومبوز مزانتر د) آپاندیسیت She‏ 


سم افزایش بافته ولی لیباز سرم طبيعی است. محتمل‌ترین تشخبص POS‏ 


است؟ (پ‌انترنیی (AV tel,‏ 
(all‏ پانکراتیت حاد ب) پرفوراسیون روده 
=( بیماری (a Tubo—Ovarian.‏ ایسکمی pila‏ 


Sle‏ خانم ۳۵ مساله بادرد تسدید و ناگیهانی شسکم. تهوع و استفراغ به 

اورژانس بیمارستان آورده شده اسست. درد بیمار به پشت انتشار دارد. سابقه 
بیماری خاصی ندارد. در بررسی آزمایشگاهی: 

WEC: 14,000/mor* 

LDH: 700 (Normal: 115-220) 

Amylase: 12Z00U/L (Normal: 4-400) 

AST: 180U/L (Normal: 12-38) 

Lipase: 380U/L (Normal: 3-43) 

افزایش کدام یک ازآزمایشات بیمار احتمال پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی را 


دروی مطرح می‌سازد؟ زدستیاری -اردیبهشت )٩۳‏ 
LDH (ill‏ ب) لکوسیتوز 
ج) AST‏ د) آمیلاز 
Sco‏ ۱5۰ دم مس سس سس هم طخ هس ده بر 


استفراغ غیرخونی از ۲ ساعت قبل مراجعه کرده است. اسهال ندارد ولی تب ۳۸ 


کوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بیماری‌های پانکراس 


9۴ 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بیماری‌های پانکراس 


۹4۵ 


مقسسه فرهنگی -اتتشاراتی دکثرکامرا ن احمدی 


حدول ۹-۱. پیش بینی کننده‌های Cuil Sila‏ شدید 


۳۳۳77 ۰ظة(ظضح‎ I A MR RS 


۳ 


eS ES ET 


کرایتوبا فاکتورهای بیش‌بینی کننده 
ladlas 2‏ سرعت Shep‏ زا بپشت ار «د در hae‏ 

© درحه حرارث بیشنرار ۳۸ يا کسترار coma TP‏ سانتی‌گراد 

jl pa WBC ۵‏ ۱۲۰۰ يا کمن ار ۲۰۰ يا بافدسل سشترار ۸۱۰ 

۵ تعداد تعاس بیشترار ۲۰ بار در دقیقه با PaCo2‏ کت ار ‘Hg‏ ۳۲ 
8 مشتحصات سمار @ سن بیتتر از oo‏ سال 


(+ shy BMI) جاقی‎ s 
بماری‌هاي هبران‎ 6 


۵ دافته‌های آزماشگاهی 


© لانا۵ ,انریا ددنرار Yemg/dl‏ با ایس آ"ناقادر 1۴ ساعت اول Spe‏ موحب مرگ وم ربسمستری می‌ش.د 

st در ۲۴ ساعت‎ Amg/dl ار‎ aww wi ls ‌ 

@ هساتوکریت «.ساوی با نیشنرار ۴۲ درهدگام بستری با کاهسش tls‏ هماتوکریت در ۲۴-۴۸ ساعت اول با وجود py Sule‏ مایعات. 
ceil Sol palo‏ شا اک 

۱۵۰ mg/dl see CRP ante التهات‎ aol مارکرهای سرمی‎ ‌ 


8 نافته‌های تصوبریرداری © لورال افبوزد 
Sb @‏ 


abe enon ۵‏ مایم دز اراف یاد‌گران 


ق سیستم آمشازدهی رانسون ۵ ۵ نات بر گام cpp‏ 
- سح پیت Mt‏ ۵۵سال 
WBC -‏ یشترا ۱۶۰۰۰ 
- فد حون سشنرار /dl‏ ۲۰۰2 
lt LDH -‏ اه FOU‏ 
fasTU/L yh zeu AST -‏ 
۵ ۶ معباری که بعد ار FA‏ ساعت اول ابدارهگيري مي‌شوند 
- کاهش Sa Span‏ بیشتراز»۱ 
- لل01ییتتراو omg/dl‏ 
Po2 -‏ کستراز mm /Hg‏ % 
Base deficat -‏ سشت از ¥mEq/L‏ 
- کلسیم سرع کدنرار Amg sal‏ 
dy aS -‏ مایع بیشترار * pod‏ 
۵ تبحه اگر۳ pny Lane oc‏ وحود duh als‏ مرن مرگ میور ۱۰-۰ است ؛ Sigs‏ # معباری شرب حود داشته باشد. سرگ ee pt‏ 
ار / حاهلد بود 


با دادن امشازند سسن؛ Ge‏ قلت» dey > dys‏ ندن» تعداد تسس #۰ سار مترسط شربای. pH Pao2‏ پناسم. سدیم ‘yet she‏ «سائوکریت. 
sWBC‏ 8و رصعیت سلامتی تملی نیمار میحاسة می‌کردد 


BISAP سیم امتباردهی‎ [el 


تس بت سس سیم تست باس مت بر تست ee‏ سح هه کج بت مس سس سرت ده که نت سم تس وی ات سس دب سم سس یاتسد SE‏ و oi‏ 


۵ عامل po nj‏ ۲۴ ساعت او 311 ین ترا 08/31 ۲۵ احتلال در وصعیت متال (08:) کمث از ۱۵)» ندانه‌های BIRS‏ سن Fel pete‏ سال ر 
تلپرال wipe‏ در تسوپ برداری . هریگ ار موارت عبق بگ 4s jlital‏ امتاز کلی اصافه می‌کنند مان مررتالبتی با امتیاز ۳ ترایربا ۸۵۲+ یا امبار ۴ 
AWAY Lplp‏ وبا Esl FYNAOU why byline‏ 


و نصوه Approach‏ بلافاصله باید ۲۸(آتحت گاید CT‏ جهت 2 پانکراتیت متوسط: با نارسایی ارگانی گذرا یا عوارض موضعی با 


سیستمیک در he‏ تارسایی ارگانی پایدار مشخص می‌گردد. عوارض موضعی 
عبارتند از: نکروز پانکراس (با یا بدون عفونت) و تجمح مایع در اطراف پانکراس. 
مرگ ومیر این نوع از پانکراتیت شدید کمتر است. 

Hl‏ پانکراتیت شدید: با وجود نارسایی ارگانی که بیشتر از FA‏ ساعت ادامه 
dul‏ مشخص می‌شود. پانکراتیت شدید در ۱۵ تأ۸۲۰ بیماران رخ می‌دهد. اکثر 
بیماران پا تارسایی ارگانی مبتلا به پانکراتیت نکروزان هستند. دستگاه تتفسی, 
کلیوی و قلبی عروقی بیشترین ارگان‌های گرفتار هستند. 
0 نکته ای بسیار مهم: مرگ زودرس (در طی هفته اول) در این بیماران 
به علت نارس‌ایی چند ارگانی بوده در حالی که مرگ دیررس به دلیل عفونت 
موضعی يا سیستمیک می‌باشد. 


رنگآمیزی گرم و کشت مواد نکروزه انجام و درمان آتتی‌بیوتیکی تجربی 
آغاز شود. آنتی‌بیوتیک‌هایی که به بافت پانکراس تفوذ می‌کنند» عبارتند 
از سفالوس‌پورین‌ها. کاربوپنم‌ها. کینولون‌ها و مترونیدازول‌ها. این 
آنتی‌بیوتیک‌ها برای نکروز عفونی به کار می‌روند. 
El‏ طبقه بندی پانکراتیت: برای تعیین شدت پانکراتیت» این بیماری به 
انواع خفیف. متوسط و شدید تفسیم می‌شوند. 
@ پانکراتیست خفیسف: 1۸۰ موارد پانکراتیست دراین گروه قرار دارند 
و 7۵ موارد مرگ prog‏ | شامل می‌شوند (شایع‌ترین نسوع). در پانکراتیت 
خفیف. نارسایی ارگانی و نکروز پانکراس وجود ندارد. این بیماران نیازی به 
تصویربرداری نداشته و در طی چند روزبه وضعیت طبیعی باز می‌گردند. 


مراجعه نموده است. در بدو ورود فشار خون بیمار ۱۱۰/۷۰ و نبض بیمار ۱۱۲ در 

دقيقه می‌باشد. در بررسسی بیمار BMI=28‏ است . در بررسی شرح حال قدیمی 

پیماریک نوبت حملسه پانکراتیت را ۶ ماه پیش به علت سنگ صفراوی را 

می‌دهد. Jy‏ فاقد بیماری زمينه‌اي می‌باشد. بیمار چند تا از عوامل خطر برای 

شدت بیماری یاتکراتیت حاد را دارد؟ 

(پانترنی شهریو ر ٩۲‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 
Ty‏ 


پروگنوز بد بیماری است. بچز: 
(پرانترنی شهریو ر۹۵ -قطب ۸ کشور ی[دانشگا هکرمات» 


۳100-551 ب)‎ Cr=3 mg/dl الف)‎ 
PaO, =50 mmHg د)‎ LDH-350 U /dl ج)‎ 
none nen ene meee ne nee rene nen: coc 


درمان سریع پانکرائیت حاد موجب کاهش شدت, مورتالیتی و عوارض 
می‌شسود. پیشگیری از عوارض بستگی به ماتیتورینگ بیمار, هیدراتاسیون 
شدید و تشخیص زود هنگام تکروز پانکراس و سنگ کلدوک دارد. مبتلایان به 
پانکراتیت ole‏ در صورت امکان Ub‏ در (gts TCU‏ شوند. 

3 درمان‌های حمابتی: مبتلایان به بانکرانیت حاد با هپدراتاسپون 
اکسپژن کمکی در آغاز درمان برای تمام بیماران توصیه می‌شود. در بیمارانی 
که تهوع. استفراغ, و ایلئوس دارند. کارگذاری 0-1900 اندیکاسیون دارد. 
6 توجه: داروهایی که سبب استراحت پانکراس می‌شوند (مثل 
سوماتواستاتین. گلوکاگون» کلسی‌تونین, 112 بلوکر) و مهارکننده‌های آنزیمی 
(مانند آپروتینین و گابکسات مزیلات) در کاهش عوارض و مرگ ومیر موثر 

آننی بیونیک: در نکروز استریل» آنتی‌بیوتیک توصیه نمی‌شود؛ ولی در 
نکروز عقونی. آننی‌بیوتیک مناسب قبل از تایید تشخیص باید آغاز شود. پس 
از آماده شدن جواب کشت. باید با آنتی‌بیوتیک انتخابی ادامه پابد. 

ه] احیای مایعات: مایع درمانی شدید در مراحل اولیه پانکراتیت حاد 
نقش بسیارمهمی دارد. هیدراتاسیون شدید اولیه موجب کاهش نکروز 
پانکراس و نارسایی ارگانی می‌شود. 

8 نکنه‌ای بسیار مهم: کریستالوئیدها (به ویژه رینگرلاکتات). مایع 
درمانی انتخابی هستند. رینگرلاکتات با یک دوز بولوس آغاز می‌شود و سپس 
با سرعت ۲۵۰ تا ۵۰۰ سی‌سی در ساعت آنفوزیون می‌شود. 

[ه] ضد درد ها: پزشک می‌تواند از ضددردها و مسکن‌ها استفاده نماید. 
بیمارانی که ay‏ طور مکرر ضددردهای مخدر (تارکوتیک) دریافت می‌کنند باید 
تحت مانیتورینگ اشباع اکسیژن قرار گیرند؛ چرا که احتمال عدم تشخیص 
هیپوکسی وجود دارد. 


Guideline & Book review 


6:0" نکته: ریسک مرگ و عفونت با شدت بیماری و نکروز پانکراس ارتباط 
دارد. چون اکثر بیماران در هنگام بستری دچار نکروز یا نارس‌ایی ارگانی 
نمی‌باشند ul‏ از روش‌های پیش‌بینی کننده جهت ابتلا به بیماری شدید 
استفاده نمود. به این منظور از ترکیبی از علائم بالینی. سیسنم امتیازدهی. 
مارکرهای سرمی و 1-8020 با کنتراست استفاده می‌شود. 

il‏ عوامل مور در پیشآگپی: عواملی که پیش‌آگهی را بد می‌کتند را 
می‌توان به صورت زیر طبقه بتدی نمود. 

عوامل فردی: سن بالا و چاقی 

»یافته‌های آزمایشگاهی: عوامل آزمایشگاهی که موجب افزایش 
درطی ۲۴ ساعت اول بستری. ۲- تجمع مایع در فضای سوم که با هماتوکریت 
b ۴‏ بیشتر مشخص می‌گردد. ۳- CRP‏ بیشتر از L) 1d «mg dl‏ حساسیت 1۸۰ 
و اختصاصیت AVF‏ ارزش اخباری مثبت ۶۷ و ارزش اخباری منفی (LAF‏ 

یافقه‌های تصویربرداری: یافته‌های تصویرب رداری که حاکی از 
cst | fies‏ دك ei‏ عبارتند از 

۲- نشانه‌های نکروز پانکراس 

اختلال در عماکرد ارگان‌ها: پانکراتیت wad‏ با اختلال عملکرد ارگان‌ها 
مشخص می‌شود؛ ویژگی‌های اختلال عملکرد ارگان‌ها عبارتند از: 

- شوک: فشارخون سیستولیک کمتر از ٩۰۳۳/۴‏ 

۲- نارسایی تنفسی: ۳202 کمتر پا مساوی با ۶۰10۳/۲۲2 

۳- آسیب ale‏ کلیوی: کراتی‌نین بیشتر از day Ving iL‏ از هیدرآتاسیون 
QD‏ توجه: SIRS‏ موجب افزایش احتمال اختلال عملکرد چندارگانی و نکروز 


بیمارستان بستری شده است. در زمان بستری آمبلاز سرم ۶ برابر طبیعی است. 
سونوگرافی, تورم یکتواخت پانکراس را نشان می‌دهد. دو روز بعد بیمار همچنان 
از درد شکم SLY‏ است. هموگلوبین از ۱۴ به ۱۱ و BUN‏ ۱۵ به ۴۰ و که از ۰/۷ به 
۳ رسیده است. 55= PaO,‏ است. اقدام مناسب بعدی کدام است؟ 

(دستیاریی -اسفند CAF‏ 
ب) MRI‏ شکم 
MRCP (2‏ با گادولینیوم 


الف) CT Scan‏ اسپیرال شکم 
ج) لاپاراتومی 


در لآآیستری شده اسست (20016-7 Ranson‏ . بعد از گذشت ۱۰ روز بستری و 
تحت درمان با ایمی‌پنم و slow TPN‏ دچار تب می‌شود. در بررسی آزمایشگاهی 
لکوسیتوز دارد. کشت خون و hol‏ منفی است. در CT Scan‏ انجام شده تقریباً 
de‏ درصد پانکراس دچار نکروز شده است. مناسب‌ترین اقدام بعدی کدام است؟ 
(ارتفا, داخلی دانشگاه تهران CAF pai‏ 

الف) شروع درمان ضدقارچی سیستمیک 

ب) ۷۸( پانکراس تحت هدایت CT‏ 

ج) دبریدمان جراحی پاتکراس 

ERCP (3 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ + بیماری‌های پانکراس 


مقسسه فرهتی - اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


تشخیص بانکرانیت حاد با وجود حداقل دو مورد از موارد 

زیرتایت می‌شود : 

(.نرد شکمی تاراکتریستیگ 

۴ آمیلاز با لیباز حداقل ۳ ply‏ دالاتر از حد فیقانی طبیعی 
تیک کاراکترنستیک نز تضویربراری آر شکم 


NALA To Sak TET‏ اس 


eo 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ + بیماری‌های پانکراس 


پررسی اتیولوژی رزیابی شىدت اولیهبیماری chal‏ وله 

@ رح تال [شحصی و حانبادیر ) * gule pare a cell sul‏ برای Jans.‏ درون ده اذراری تر حد 0 +f‏ 

ing sb ۶‏ # امنبار دهی APACHETI‏ در ساعت 

lal ۰‏ عملخرد dus‏ # بعبارهای رانسون 1 از نست ee ppb‏ تدید:۵۰۰ نا ۰ pl cele‏ در ساعت 
@ تری گلسریدهای سرم © امتبار دهی BIASP‏ ۲ از دست دادن poem‏ عبر شدید: ۳۰۰ با ۵۰۰ مبلی pd‏ 

casks در‎ SIRS بارسایی ار کان.‎ ۵ pat gal! ۰ 

® سویوترافی pot‏ © 194 بادکران ۴ بلون ار تست دادن حجم :۲۵۰ تا ۳۵۰ مبلی yd‏ در ساعت 


FA CRP ۵‏ ساعت | © اکسژن کمکی 


Ta‏ روا ae Tee‏ رایس یج ها i‏ ۳ ۳ ۱ درد ۳ محدرهای ترریقی 
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درمان عود و نکروز 


آه پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی: خطرعود در پانکراتیت ناشی 
ازسنگ صفراوی ۵۰ ت۷۵ 4 درطی ۶ ماه است. لا کله سیستکتومی قبل از 
ترخیص در بیماران مبتلا به پانکراتیت خفیف ناشی از سنگ صفراوی توصیه 
می‌گردد. در پاتکراتیت شدید ناشی از سنگ صفراوی. کله سیستکتومی اغلب به 
صفراوی در بیمارانی که علائم انسداد صفراوی دارند AS)‏ با تصویربرداری با 
تست آزمایشگاهی تایید شده (cau!‏ اندیکاسیون دارد. 

8 توچه: در بیمارانی که کاندید کله سیستکتومی نیس‌تند می‌توان از 
استنکتروتومی صفراوی بدون برداشتن کیسه صفرا استفاده کرد. 

i‏ تکروز استربل پانکراسی و خارچ پانکراسی: نکروز استریل پانکراس 
معمولاً با درمان‌های حمایتی در طی هفته‌های «gl‏ درمان می‌شود؛ حتی 
اگرنارسایی چندارگانی وجود داشته باشد. پس از رفع التهاب ake‏ پانکراس و 
محدود شدن نکروزبه یک ساختار کپسول‌دار می‌توان جهت رفع درد شکمی» 
Eat‏ ناشی از فشار خارجی dy‏ معده و دئودنوم و يا توکسیسیتد سیستمیک اقدام 
به دپریدمان نمود. دبریدمان. ۴-۶ هفته پس از پانکراتیت انجام می‌شود (به 
روش آندوسکوپیک, جراحی یا رادیولوژیک) . 
UH‏ نکته ای بسیار مهم: نکروز بدون علامت پانکراس بدون توجه به 
محل و شدت. نیازی dy‏ مداخله ندارد. 

ll‏ نکروز عفونی پانکراسسی و خارج پانکراسسی: درناژ پا دبریدمان و با 
هردو بهتریی درمان برای نکروز عفونی پانکراس می‌باشد. در اکثر بیماران 
تشخیص نکروز عفونی پانکراس به کمک ۲۳۸ قبل از انجام مداخله تایید 
می‌شود؛ به علت وجود نتایج منفی کاذب. در صورت شک به نکروز عفونی 
یانکراس حتی در صورت عدم اثبات wb‏ دیریدمان صورت گیرد. بهتر است 
دبریدمان جراحی, ۴ هفته بعد از شسروع بیماری انجام شود تا بافت نکروزه 
مایع شده و دیوارهای به دور نکروز پانگراسی ایجاد گردیده باشد. درناژو 
دبریدمان پرگوتانتوس هم اکن ون روش ارجح است. در مبتلایان به نکروز 
عفونی ابتدا باید آنتی‌بیوتیک وسیع الطیف تجویز شود (شکل ADM‏ 

علائم بالینی و آزمایشگاهی تشخیص پانکراتیت ole‏ شسدید مطرح است. در 
7۲-0 پانکراتیست نکروزان دارد و بسا توجه به بدترشدن علائم بالینی 
علی‌رغم درمان. آسپیراسیون ناحیه نکروزه با CT lf‏ انجام می‌شود و براین 
اساس, نکروز عفونی مطرح می‌شسود. بهترین اقدام درمانی که توصیه می‌کنید 
plas’‏ است؟ زپرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور یآدانشگاه اهواز]» 

(Lill‏ شروع آنتی‌بیوتیک و ادامه درمان آن تا بهبود علائم 

ب) دبریدمان جراحی 

TPN ج)‎ 

9( تجویز سوماتو استاتین 


سم یمهم تسده 


درجه سانتی‌گراد مراجعه کرده است. 
WBC=17500 (PMN= 85%)‏ 
Serum Amylase= 2000U/L‏ 
LDH=600U/L‏ 


BS=350mg/dl  AST=120U/1, 


Guideline & Book review 


] حمایت تشذ‌یه‌ای: حمایت تغذبه‌ای بسته به شدت پانگراتیت حاد 
به قرار زیر است: 

۵ پانکراتیست خقیسف: دراين بیماران با ازبین رفتن درد و بازگشت 
اشتهاء می‌توان از تغذیه خوراکی استفاده نمود. شروع تغذیه با غذاهای چامد 
کم جرب ay‏ اندازه مایعات صاف بی‌خطر است. 

۵ پانکراتیست شسدید: در مبتلایان dy‏ پانکراتیت شدید یا کسانی که 
احتمال می‌رود تا ۵-۷ روز نمی‌توانند تغذیه خوراکی داشته باشند باید از 
تغذیه کمکی استفاده کرد. روش تغذیه SoS‏ ارجح» تغذیه روده‌ای از طریق 
cas NG-Tube‏ چرا که نسبت dy‏ تغذیه وریدی موجب کاهش عفونت: 
نارسایی ارگان‌هاء مرگ‌ومیر و مداخله جراحی می‌شود. تغذیه وریدی فقط 
برای بیمارانی به کارمی‌رود که تمی‌توانند جذب روده‌ای داشسته باشند با 
نتوان برای آنها ۱0-۲۷06 کارگذاری کرد. 

گریده است. مراجعه نموده است. درد بیمار در وضعیت خمیده به جلو. تسکین 
مختصر می‌یابد. در معاینه تندرنس شسدید اپیگاستر دارد. آزمایشات بیمار به 
cr‏ زیر مي‌باشد: Amylase=500u /L (NL<90) gHbalS WBC-9000‏ 
انجام کدام اقدام درمانی در ۲۴ ساعت اول مهم‌تراست؟ 
زپرانترنی شهربو ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران!» 
الف) شروع اکترئوتاید 
ب) هیدراتاسیون مناسب 
ج) درمان با پنتوپرازول تزریقی 
د) درمان با آنتی‌بیوتیک وسی‌الطیف 


اورژانس مراجعه کرده اسست. در آزمایشات انجام شده آمیلاز و لیباز سرم ۴ برابر 
نرمال اسست و در سونوگرافی فقط ادم منتشرپانکراس گزارش شده است. تمام 
اقدامات درمانی زیر برای این بیمار مناسب است. بجز: 
(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قعلب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازناران» 

(call‏ مایع‌درمانی کاقی 

ب) تجویزمسکن 

ج) تجوی زآنتی‌بیوتیک 

د) شروع رژیم غذابی به محض کاهش علائم 


با توجه به آمبلاز بالا برای وی تشسخیص پانکراتیت حاد مطرح شده است. کدام 
اقدام تشخیصی يا درمانی دروی اولویت دارد؟ 
(پانترن ی اسفند ۹۵ _قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان!» 

الف) مایع درمانی با رینگرلاکتات و کنترل درد با پتیدین 

ب) آنتی‌بیوتیک تراپی و کنترل درد با پتیدین 

ج) کنترل درد با پتیدین و سوتوگرافی شکم 

د) مایع‌درماتی با رینگرلاکتات و سوتوگرافی شکم 
cS ۲ 67‏ 


گوارش و کبد/ قصل ٩‏ * بیماری‌های پانکراس 


گوارش و کبد/ فصل 4 * بيماری‌هاي پانکراس 


مویسسد فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


fle Hi‏ غراسدادي 
«الکل 
8 ابدبویاتبک Calpe FLV‏ 
#ترریسکال 
۶ زبتیک (نریبسبموزد کالیوسک: CETR‏ کمرتر سین ۰ (SPINKL‏ 
۵ ترومانیک 
9 اترابسون 
و ایسکمی عروتی 
#متابرلیک هیرتری گلیسي پدمی و هببرکل سمی 
علل انسدادی 
۵ ادسداد pee eye‏ اختلال عملکرد اسفکتراردی. pl Sob‏ ده قسمتی: بسن ار Lege‏ 
8 اسداد cla yas ae‏ آمبرل با سستم مجاری 


¥-4 آورده شده‌اند. 
“Sp‏ نکته‌ای بسیار مهم: پاتکراتیت ناشی از سنگ صفراوی که عامل اصلی 
پانکراتیت حاد می‌باشد؛ هییچ‌وقت موجب پانکراتیت مزمن نمی‌شود. 


تظاهرات بالینی 11 


El‏ ذ رد: درد اپیزودیک با مداوم مهم‌ترین علامت پانکراتیت مزمن می‌باشد. 
درد پانکراتیت مزمن به طور مشخص در اپیگاستروجود داشته و اغلب dy‏ پشت 
تیرمی‌کشد و گاها با تهوع و استفراغ همراه است . درد این بیماران با نشستن 
یا خم‌شدن dy‏ جلو تسکین می‌یابد . درد اغلب ۱۵ تا۳۰ دقیقه بعد از IE‏ خوردن 
ایجاد می‌شود. درد در آبتدا dy‏ صورت حمله‌ای می‌باشد و با پیشرفت بیماری به 
صورت مداوم در می‌آید. 

2 نارسایی اگزوکرین و آندوکرین پانکراس: بعضی از پیماران درد تدارند 
بلکه دچار نارسایی آگزوکرین و آندوکرین پانکراس می‌شوند. نارسایی پانکراس 
تا هنگامی که 8۰ فعالیت پانکراس از بین نرود. ایجاد نمی‌گردد. تظاهرات 
نارسایی پانکراس به قرار زیر هستند: 

۱- استناتوره اکثرً قبل از کمبود پروتئین رخ می‌دهد. 

۳- سوء جذب ویتامین‌های محلول در چربی (8 :۸,1,1 و ویتامین B12‏ 
اگرچه کمبود علامت‌دار ویتامین‌ها شیوع کمتری دارند. ازآنجایی که کاهش 
جذب ویتامین (1موجب استئوپنی, استئوپروزو شکستگی می‌شود. ارزیابی 
متناوب سطح ویتامین gD‏ دانسیتومتری توصیه می‌گردد. 

۲- عسدم تحمل گلوکزگاهی در پانکراتیت مزمن رخ می‌دهد ولی دیابت 
آشکار اکثرً در اواخر سیر بیماری ایجاد می‌شود. دیابت ناشی از پانکراتیت مزمن 
با دیایت نوع آمتفاوت است. 

آعا تشسخیص اتفاقی: گروهی از مبتلایان به پانکراتیت مزمن بی‌علامت 
هستند dy‏ صورت تصادفی در تصویربرداری تشخیص داده می‌شوند. 
QD‏ مثال: سود ۵۲ ساله‌ای با اسسهال ۸ ماهصه ودقع مدفوع چرب. بدبوو 
چسبناک مراجعه edged‏ است. در شرح حال بیمار مصرف الکل را ذکر می‌کند. 


کدام تشخیص محتمل‌تر است؟ 
(پرانترن ی اسفند. ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) مصرف هلین ب) هیپرتیروئیدی 
ج) پانکراتیت مزمن د) بیماری التهابی روده 


ep 


شکل ٩4-۷‏ آسپیراسیزن و درتاژ از eb‏ بوپست با کاید CT‏ 


ALT=135U/L ALP=650U/L 

T.BiK9.5mng/dl D.Bil=7mg/d! 

در سووگرافی. قطر مجرای مشترک صفراوی ۱۵ میلی«ترو کیسه صفرا سنگ‌های 

متعدد دارد. پانکراس به طور منتشربزرگ است. برای بیمار سفتریاکسون یک 

گرم هر ۱۲ ساعت Cg TV‏ شد که سه روز بعد تپ ادامه داشت و آزمایشات و 
حال عمومی بیمار تغییر عمده‌ای نداشت. clas‏ یک از موارد زیر صحیح است؟ 
(ارتقاء lols‏ دانشگاه شهید بهشتی -مرداد (Ue‏ 


Urgent ERCP (call‏ ب) آندوسونوگرافی 
ج) تغیی رآنتی بیوتیک 3( MRCP‏ 
ارت رت رد و ی ی و یت رس نی 


تعریی 

پانکراتیست مزمن با التهاب. فیبروزو از بین رفتن غیرقابل برگشت عملکرد 
آگزوکرین و آندوکرین پانکراس مشخص مي‌شود. این بیماری برخلاف پانکراتیت 
dle‏ غیرپیشرونده است. 

“dogs‏ حملات راجعه پانکراتیت حاد ممکن است موجب پانکراتیت 
مزمن شوند و از طرفی در پانکراتیت مزمن ممکن است با شدت یافتن بیماری» 


پانکراتیت حاد رخ بدهد. 


پانکراتیت مزمن به دو نوع انسدادی و غيرانسدادي تقسیم می‌شود. 
شایع‌ترین علت غیرانسدادی. الکلیسم مزمسن (۵ 4۷ موارد) است. اگر الکل به 
همراه سیگار مصرف شود. اثر سینرژیست دارند. دومین علت پانکراتیت مزمن. 
پانکراتیت ایدیوپاتیک است )+ LV‏ موارد). هیپرتری‌گلیسیریدمی 9 هیپرکلسمی 
از علل مهم متابولیک پانکراتیت مزمن هستند. fle‏ پانکراتیت حاد در جدول 


اتیولوژی 


Guideline & Book review 


شکل AA‏ کل یفیکا سیون در پانگراتپت مزمن شک (Ad‏ کلسیفیکاسیرن پانگواس در we‏ ال ۵ abd‏ شکل. {B)‏ کلسیفیکاسیون پاتکراس 33 CT-Sean‏ 


fi]‏ تست های ساختاری: نشانه‌هایی که dy‏ نفع پانکراتیت مزمن هستند. 
عبارتند yl‏ 

۱- اختلالات مجاری: دیلاتاسیون. سنگ و نامتظمی مجرا 

۲- اختلالات پارانشیم: کلسیفیکاسیون. هموژنیسیته غیریکنواخت و 
آتروفی 

۳- تغییرات حدود پانکراس 

۴- گیست whl‏ 
GD‏ توچه: مطالعات رادیرگرافیک ممکن است در مراحل اولیه پالکراتیت 
مزمن. میهم یا طبیعی باشند. 

@ عکس سمساده شسکم: عکس ساده شکم می‌تواند برای تشخپص 
کلسیفیکاسیون‌های پانکراس به کار رود. کلسیفیکاسیون پانکراس در 1۲۰ 
پانکراتیت های مزمن ناشی از الکل مشاهده می‌گردد. عکس ساده شکم اولین 
تست تشخیصی در یانکراتیت مزمن است؛ زیرا آسان و ارزان است. 

CT -Scan 2‏ کلسیقیکاسیون‌هایی که درعکس ساذه مشاهده نمی‌شود 
;| می‌توان به کمک ay CT Scan‏ راحتی تشخیص داد. در CT Scan‏ می‌توان 
دیلاتاسبون مجاری Sb‏ راس. آتروفی پانکراس و تجمع مایع (کیست‌های 
کاذب) را نیز مشاهده کرد (شکل HARA‏ 

8 نکتهای بسیار مهم: کلسینیکاسیون پانگراس پاتوگنومونیک 
پانکراتیت مزمن است . 

و ERCP‏ برای به تصویرکشیدن مجاری صفراوی بسیار مناسب است. 
عارضه اصلی ERCP‏ آیجاد پانکراتیت ale‏ است )20 موارد) . از ۲6۳ نباید 
براي اقدامات تشسخیصی استفاده کرد. بلکه در بیمارانی که پانکراتیت مزمن در 
آنها تشخیص داده شده و نیاز dy‏ درمان آندوسکوپیک دارند» از 1010۳ استفاده 
می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی). 

MRCP @‏ («کلانژیسو پانکراتوگرافی از طریق (MRI‏ یک روش 
تصویربرداری غیرتهاجمی است که می‌تواند تصاویری مشایه ERCP‏ نشان 
دهد اما خطر پانکراتیت حاد را ندارد. ۷16۳ فقط در موارد بیماری پیش رفته 
مجرای اصلی پانکراس مناسب است اما قادر به نشان دادن شاخه‌های فرعی 
مجاری پانکراسی نمی‌باشد. 

و سونوگرافی sug sil‏ کوییک BUS (EUS)‏ به اندازه پا حتی بیشتر از 


a 


چون بیوپسی مستانیم پانکراس بسپار خطرناک است. تشخیص پانکراتیت 
مزمن بر اساس تست‌های غيرمستقيم ساختاری و عملکردی پانکراس می‌باشد. 
588" نکته ای بسیار sage‏ آمیلاز و لیپاز سرم در پانکراتیت مزمن, طبیعی 
هستند؛ لذا بر اساس آنزیم‌های پانکراسی نمی‌توان پانکراتیت مزمن را تایید با 
Rule Out‏ نموث. 

15٩۰ تست های عملکردی: تست‌های عملکردی تا هنگامی که‎ il] 
آنزیم‌های پانکراس کاهش نیابند. مثبت نمی‌شوند. لذا برای تشخیص مراحل‎ 
چربی مدفوع. الاستاز مدفوع‎ JSUT پانکراس که در دسترس هستند عبارتند از:‎ 
و تریپسین سرم. تست‌های عملکردی پانکراس در زیر توضیح داده شده‌اند:‎ 

تست i‏ سک ری دای فیست امعم لها ار 
پانکراس به سکرتین در ترشح 110037 سنجیده می‌شود . در اوایل سیر 
پانکراتیت مزمن ترشح 170037 در پاسخ به سکرنین مختل می‌شود. این 
تست در تشخیص مراحل اول پانکراتیت مزمن بسیار حساس است (حساسیت 
HCO3- CAN‏ کمتر از Ae mEq/L‏ نشان دهنده نارسایی پانکراس است . 

(-اين تست کمتردر بالین بیمار استفاده می‌گردد چون برای بیمار 
تاخوشایند است. 

۲- تست تحریکی سکرتین برای بیمارانی به کار می‌رود که درد شکمی 
مزمر دارند اما gles‏ رادیوگرافیک منفی يا مشکوگ است. 

تست چربی مدفوع ۷۲ ساعته: این تست جهت تشخیص استئاتوره 
(چربسی مدفوع بیشتر از ۷ گرم درروز) به کار برده می‌شود. این تست نه 
اختصاصی می‌باشد و نه حساسیت کافی دارد. 

# سنچش الاستاز مدفوع: جهت تشخیص نارسایی اگزوکرین پانکراس 
به کار می‌رود. در نارسایی خفیف پانکراس الاستاز مدقوع کمتر از ۲۰۰۲۵ در هر 
گرم مدفوع است ولی در نارسایی شدید کمتر از Veo wg‏ است. 

9 سنجش تریپسین سرج: میزان پایین تریپسین سرم برأی پانکراتیت 
مزمن پیشرفته اختصاصی می‌باشد ولی در موارد خفیف تا متوسط حساس 


نمی‌باشد- 


۱ 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بيماری‌هاي پانکراس 


loo 


گوارش و کبد / فصل ٩‏ ۴ بیماری‌های پاتکراس 


lol 


مویسسه فرهنگی - انتشاراتی دکثرکامران احمدی 


منال: فردی به علت شسکم دردهای متناوب که به تاژگی دچا رافزایش 8 
خون ناشتا و تست تحمل کلوکزغیرطبیعی شده است. با سابقه اسهال گاهگاهی 
که مشخصات مدثوع چرب را داشته است جیهت بررسی مراجعه نموده است. 
اولین تست تشخیصی پیشنهادی شما در مورد این بیمار plas’‏ یک ازموارد زیر 


است؟ (پراتترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
(call‏ تست تحریکی سکرتین ب) بررسی میزان چربی مدفوع 
ج) عکس ساده شکم د) آمیلاز سرم 


[ق] سوءجذ ب: نارسایی آگزوکرین پانکراس به بهترین نحو به کمک 
مکمل‌های آتزیمی پانکراس درمان می‌شود. بیشتر فرآورده‌های تجاری حاوی 
پانکراتین هستند که ازلیپاز آمیلا: ترییسین و کموتریپسین تشکیل گردیده‌اند. 

- همراه با هروعده غذایی اصلی باید ۵۰۰۰۰115۳ لیپاز به بیمار داده شود. 
برای میأن وعده باید ۲۵۰۰۰۲5۳ لیپاز تجویز شود . 

۲-اگرترشح اسپد معده زیاد باشد باید مهارکننده پمپ پروتون PPD)‏ با 
2 پلوکر تجویز نمود تا آنزیم‌ها دیرتر غیرفعال شوند. 

۳- اگر اقدامات فوق موثر نباشند» گام بعدی دریافت چربی کمتراز ۵۰ گرم 
در روزو همچنین جایگزینی با تری‌گلیسیریدهای با زنجیره متوسط (MCT)‏ 
می‌باشد. MCT‏ برای جذب به هیدرولیز احتیاج ندارد ولی بدمزه بوده و بیماران 
آن را تحمل نمی‌کنند. 

رشد بیشتر از حد باکتری‌ها در AV‏ بیماران رخ می‌دهد و موجب بدترشدن 
استتاتوره می‌شود. رشد بیش از حد باکتری‌ها به علت کم‌تحرکی روده ناشی از 
التهاب سر پانکراس با استفاده از داروهای ضددرد مخدر می‌باشد. 

El‏ درد: مهم‌ترین چالش درمانی پانکراتیت مزمن» کنترل درد شسکمی 
است . سیر درد شکمی قابل پیش بینی نیست؛ ممکن است با گذشت زمان 
بهبود یافته با سال‌ها ادامه پیدا کند. درمان درد همواره قدم به قدم بوده و 
شامل اقدامات زیر است: 

۱- عدم مصوف سیگارو الکل: این اقدامات موجب کاهش دقعات حملات 
درد, کاهش بدترشدن فانکشن پانکراس و کاهش احتمال بدخیمی پانکراس 
می‌شود: 

۴۲- تغذیه و هیدراسسیون: وعده‌های غذایی کم‌حجم و Fat‏ 10۷موثر 
هستند. هیدراسیون از شعله وری پانکراتیت جلوگبری می‌کند . استفاده از MCT‏ 
موثر هستند که dy‏ علت اثرات آنتیاکسیدانی و افزایش حداقلی کله‌سیستوکینین 
(CCK)‏ در مقاپسه یا سایر چربی‌ها می‌باشد . 

۳- ضددردها (آنالژزیک‌ها): اکتربیماران به داروهای مسکن نیاز 
دارند. ایتدا از ترامادول که یگ آپیوتئید پا قدرت کم است استفاده می ش‌ود. 
احتمال معتاد شدن بیمار به مخدرهای اپیوئیدی کمتر از ۸۲۰ است؛ لبته 
این شانس در کسانی که در گذشته الکل و سیگاراستفاده می‌کرده‌اند. 

۴- سرکوب ترشسح: مکمل‌های خوراکی آنزیم‌های ol, Sab‏ با کاهش 
کله سیستوکین (CCK)‏ آندوژن درد را کاهش می‌دهند. درمان با دوزهای بالای 
پانکرالیپاز بدون پوشش روده‌ای" آغاز می‌شود. مصرف همزمان مهارکننده‌های 


1- Non-enteric - Coated Pancrelipases 


سایر تست‌های عملکردی و ساختاری برای تشخیص پانکراتیت مزمن حساس 
است . معیارها Rosemont‏ برای تشسخیص پانکراتیت مزمن به کمک EUS‏ 
عبارنند ان 

الف) معيارهاي ماژور 

۱- یک منطقه هأیپراکو به همراه Shadowing‏ که نشان‌دهنده سنگ مجرا 
است 

dad -۳‏ شدن پانکراس با نمای BY‏ زنبوری (Honeycombing)‏ 

ب) معیارهای مینور 

- کیست‌ها 

۲- دیلاتاسیون مجرای اصلی پانکراس (پیشتر یا مساوی ۳/۵ میلی‌متر) 

۳- لبه‌های نامنظم مجرای پانکراسی 

۴- دیلاتاسیون شاخه‌های قرعی (بیشتر یا مساوی یک میلی‌متر) 

۵- دیواره مجرای هایپراکو 

۶- رشته رشته شدن پارانشيم (Parenchymal Strands)‏ 

۷- یک منطقه هابپراکو بدون Shadowing‏ 

۸- لبوله هدن با لبول‌های ناهموار 

و42 در فقدان این معیارها تشخیص پانکراتیت مزمن غیرمحتمل است 
در حالی که وجود ۴ معیار یا بیشتر احتمال پانکراتیت مزمن بسیار بالاست حتی 
اگر سایر تست‌های عملکرد و تصویربرداری طبیعی باشند. 
نتیجه‌گیری: همکاران گرامی از توضیحات ارائه شده در کتاب سسیل ۲۰۱۶ 
می‌نوان نتیجه گرفت که: 

1- 1718 نش بسیار مهمی در تشخیص پانکراتیت مزمن دارد 

۲- برای تشسخیص پانکراتیت مزمن از 2116۳ نباید استفاده کرد و بهتر 
است از 1۷116۳ استفاده نمود. 

۴- بهترین روش برای تشخیص کلسیفیکاسیون پانکراس» CT Seam‏ 
است. 
شکمی با انتدشار به پشت از دو سال پیش وابتلا هعزمان به دیابت و استناتوره 
مراجعه کرده است. در عکس ساده و CT Sean‏ شکم, کلسینیکاسیون منثشر 
در پانکراس مشهود اسست. برای تشخیص پانکراتیت مزمن در این مرحلهانجام 


کدام یک از موارد زیر ضروری است؟ (دستباری -اسفن ۴ CA‏ 
الف) تست سکرتین ب) ERCP‏ 
ج) MRCP‏ د) آقدام تشخیصی دیگری لازم نیست 
se‏ هد سس سس سب سم دمم مب 


و نفخ و افزایش صداهای روده‌ای و استئاتوره مراجعه نموده است. در بررسی 
آزمایشگاهی gr /dl‏ 110-10 و 8 1۷60۷-110 دارد. جهعت تشخیص بیماری 
نامبرده اقدام بعدی شما چیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 

الف) اندازه‌گیری الاستاز مدفوعی با تست گاسترین 

ب) انجام کشت کمی آسپیره روده باریک 

ج) انجام تست سکرتین وریدی با توپاژ phe oll‏ 

د) انجام تست تنفسی با گزیلوز نشاندار با کربن ۱۴ 


ن ژنتیکی که خطرکانسرپانکراس را دالا می‌برد 


(PRSS1 oF) py) بانگرانست‎ e 
Saget و کاس رکرلررچتال ارنی‎ 

»رل بو؟ آدئوماتوژغامیلیال 

۵ سرناه.بول درزن BRCA2‏ 

(STEAL 45) Sp ندیم‎ 

لیم حال ملاب‌می حانوادگی )935 {(CDKN2A‏ 
ISO Se‏ 
pean‏ فرل هبیل لیندو 


درازمدت دارند. در صورت شکست درمان آتدوسکوپیک. جراحی دکمپرشن 
صفراوی اندیکاسیون دارد. 


اپیدمیولوژی و ریسک فاکتورها _ | 


dul ]2[‏ میولوژی: در مردان آندکی شایع‌تر است (نسبت ۱/۴ به ۱ مردان 
نسبت به زنان) . بیشترین بروز در دهه هفتم زندگی می‌باشد. در سیاه‌پوستان 
هم شایع‌تر است. 

Ss‏ فاکتورا: سیگار مهم‌ترین ریسک فاکتور است که علت آن 
وجود آمین‌های آروماتیک است. چاقی, فقدان فعالیت بدنی و دیابت سایر 
ریسک فاکتورها هستند. بین رژیم غذایی و کانسر پانکراس رابطه قطعی پیدا 
نشده است اگرچه در بعضی از مطالعات بین رژیم غذایی غربی (مثل گوشت 
دودی و فرآوری شده و همچنین چربی) با کانسر پانکراس رابطه‌ای وجود داشته 
است. بین الکل یا قهوه با کانسر پانکراس نیز ارتباطی ثأبت نگردیده است. 
GD‏ توجه: 1۱۰ مبتلایان به کانسر پانکراس دارای سابقه خانوادگی می‌باشند. 
توجه: روش غربالگری برای کانسر پانکراس وجود ندارد. 


محسوب می‌شود؟ 
pithy)‏ شهریو ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران!» 
الف) JS‏ ب) سیگار 
ج) ond‏ د) هلیکوباکتر پیلوری 


مهو سوه سیب موب یود 


2 a 


بیشتراز-٩/‏ نقوپلاسم‌های بدخیم پانکراس از بخش اگزوکرین پانکراس 
منشاء می‌یابند. ۸۵ تا 4٩۰‏ تومورهای پانکراس. آدنوکارسینوم مجاری پانکراسی 
طستتنل . 


Guideline & Book review 


ترشح اسسید به منظور پیشگیری از تخریب آنزیم‌ها توسط اسید معده ممکن 
است مقید باشد. 

۵- دستکاری انتقال نورونی: پرگابالین به عنوان درمان کمکی در درد 
پانکراتیت مزص توصیه گردیده است. همچنین می‌توان از ضد افسردگی‌های 
سه حلقه‌ای, laSSRI‏ و مهارکننده‌های بازجذب سروتونین - نوراپي نفرین 
استفاده نمود. 

۶- آنتی‌اکسیدان‌ها: مصرف آنتی اکسیدان‌ها مانند سلنیوم. ویتامین Eg‏ 
و متیونین» درد و استرس‌های اکسیداتیو را کم می‌کنند. 

۷- دکامپرشن آندوسکوپیک: رفع فشار مجاری صفراوی به کمک 
آندوسکوپی در مواردی که انسداد در مجاری اصلی پانکراس وجود دارد موجب 
کاهش درد می‌شود. آنسداد ممکن است dy‏ علت تنگیء سنگ با اختلال عملکرد 
دریچه اودی باشد . 

۸- چراحی: در بیمارانی که دیلاتاسیون مجرای اصلی پانکراس بیشتر از ۶ 
میلی‌متر است. درناژ جراحی مچاری پانکراس به همراه پانکراتیکوژژنوستومی 
لترال (روش Puestow‏ موجب کاهش درد در۸۰/ موارد می‌شود. 
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درمان عوارض 


عوارض پانکراتیت مزمن عبارتند از: 

۱- فیستول‌های پانکراسي 

۲- اتسداد صفراوی 

۲- کانسر پانکراس 

۴- رشد پیش از حد باکتری‌ها در روده کوچک 

۵- واریس معده ثأنویه به ترومبوز ورید طحالی 

El]‏ فیستول‌های پانکراسی: درمان فیستول‌های پاتکراسی شامل 
Bowel rest‏ اسستنتگذاری آندوسکوپیک در مجرای پانکراس و تجوی زآنالوگ 
سوماتواستاتین می‌باشد. اگر درمان‌های کانسرواتیو فوق موثر bbls‏ جراحی 
اندیکاسیون می‌یابد. 

عوارض عروقی: عوارض عروقی پانکراتیت مزمن عبارتند از: 

۱- ترومبوزورید طحالی: چون ورید طحالی از خلف پانکراس عیور می‌کند ممکن 
است dy‏ دلیل التهاب ناشی از پانکراتیت يا بدخیمی دچار ترومبوز شود. ترومبوز ورید 
طحالی می‌تواند سبب واریس منفرد فوندوس معده شود. خونریزی ناشی از واریس 
منفرد فوندوس معده اندیکاسیون اسپلنکتومی می‌باشد (2۱۰۰ امتحانی). 

۲- آنوریسم کاذب: یکی ازعسوارض پانکراتیت حاد و مزمن آنوریسم 
کاذب است. 01-8089 با کنتراست با MRT‏ آنوریسم کاذب را به صورت یک 
ساختمان عروقی دیلاته نشان می‌دهد. EUS‏ همراه داپل, جریان خون در 
آنوریسم کاذب را مشخص می‌نماید. آنژیوگرافی مزانتریک تشخیص را قطعی 
می‌کند و می‌تواند b‏ آمبولیزاسیون انتخابی آن را درمان AS‏ 

توجه: جراحی برای آنوریسم کاذب خونریزی دهنده دشوار بوده و 
مورتالیتی و موربیدیتی بالایی دارد. 

[i]‏ انسداد صفراوی و دئودنوم: انسداد علامت‌دار مجرای صفراوی با 
دئودنوم با هردو در گروه اندکی از مبتلایان به پانکراتیت مزمن روی می‌دهد. 

(- درد بصد از غذآخوردن و سیری زودرس cil polls‏ انسداد دئودنوم 
شستنل . 

۲- درد و کلستاز (گاها همراه با کلاتژیت) حاکی از تنگی مجرای صفراوی 
است. از استئت‌گذاری آندوسکوپیک جهت درمان انسداد مچرای صفراوی 
استفاده می‌شسود که البته اکثراً مقاوم به درمان هستند و احتیاج به درمان 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بیماری‌های پانکراس 


۱ 


Jo? 


گوارش و کبد/ فصل ٩‏ * بیماری‌های پانکراس 


jo 


a 


موسسه فرهتخی -انتشارانی دکترکامرا ن احمدی 


__ استفواغ ای از 
سس mort‏ آنسداد دئودنوم 


لتفادنوپاتی 


کیسه صفرای قابل امس 
(نشانه کوروازیه) 


هپاتیمگالی 
(اتسداد مجاری صفراوی 
as‏ کبدی) 


تشانه های خراسیدگی 
[زردی اتسدادی) 


در گیری غدد لنفاوی 
در مراحل اولیه 


تومور پانکراس 


تدول Sister Joseph's‏ 
(تومور از طریق ورید نافی 
یه ناف گسترش می‌یابد) 


اریتم 


ترومبوز وریدی 
(ترومبوقلبیت میهاجر) 


شکل ۹-۹. تظاهرات all‏ کانسریاتک‌اس 


5 = 


Sy روش‌های تصویربرداری: تشخپص کانسر پانکراس پا مشاهده‎ Hl 
. توده در تصویربرداری مطرح می‌گردد‎ 
بهترین روش اولیه‎ Multiphase, Multidetector, Helical CT -Scan -( 
بررسی توده پانکراس و ارزیایی متأستاز به کبد یا تهاجم عروقی است «شکل‎ 
AN 
دقیق‌ترین روش تشسخیصی و‎ EUS) مسونوگرافی آندوسکوپیک‎ -۲ 
کانسر پانکراس است که اطلاعاتی درباره موقعیت تومور, تهاجم‎ 8 
امتحانی).‎ £\er) لنفاوی به دست می دهد‎ ons عروقی و گرفتاری‎ 
توجه: روش‌های تصویربرداری برای تشخیص غیرقابل رزکسیون بودن‎ 
چرا که‎ yh رزکسیون مخدودیت‎ bb بسیار دقیق هسیتند اما در بیماری‎ 
ممکن است در سطح کبد یا پریتوئن‎ (Ver متاستازهای مخفی (با قطر کمتر از‎ 
باشتد.‎ 


[ق] لا پاراسکوپی: لاپاراسکوپی برای Staging‏ بیمارانی که احتمال متاستاز - 


مخفی در آنها وجود دارد انجام می‌شود. این افراد عبارتند از: 
۱-کسانی که تومور در تنه و دم پانکراس دارتد و در CT Scan‏ قابل 


رزکسیون به نظر می‌رسند (۵۰/ آنها متاستاز پریتونتال دارند). 


= 


علاتم بالینی کارسینوم پانکراس ممکن است غیراختصاصی باشد و غالبا 
بی‌سروصدا هستند. تومور در هنگام تشخیص در مراحل پیشرفته‌ای قرار دارد 
(شکل .)٩4-۹‏ 

[ه] تظاشرات شایع: علائم و نشانه‌های شایع کانسر پانکراس عبارتند 
ز: زردی» کاهش وزن و درد شسکمی. درد معمولا مداوم بوده و dy‏ پشت تیر 
می‌کشد. چون بیشتر کانسرها از سسرپانکراس منشاء می‌یابند. مبتلایان ممکن 
است با زردی انسدادی يا کیسه صفرای قابل لمس و بزرگ (نشانه کوروازید» 
تظاهر پیدا کنند. 

[ع سایرتظا هرات: بی‌اشتهایی. تهوع, استفراغ و اختلالات خلقی 
(افسردگی) از سایر تظاهرات کارسینوم پانکراس می‌باشند. علائم کمتر شایع 
عبارتند از: ترومپوفلبیت سطحی (نشانه تروسو). پانکراتیت حاد. دیابت» 
آسیت. سندرم‌های پارانئوپلاستیک (سندرم کوشینگ)ء هیپرکلسمی. خونریزی 
گوارشی» ترومبوز ورید طحالی و توده قابل لمس شکمی (شکل ۹-۱۰). 

80 نکته‌ای بسیار مهم: زردی ogy‏ درد. شایع‌ترین علامت در بیمارائی 
است که احتمالاً ضایعه قابل زرکسیون و علاج‌پذیر دارند. 


شکل ٩-۱۱‏ تارسمپتيم سردانگراس در Sy CT-Sean‏ توده بزریگ (M)‏ شا سیر 
GL‏ رس که ورید پردیت ۱ (PV‏ وا Sy‏ نموده و سوجب اتسداد سجراٍی صفراوی 
سشترک (CBD)‏ شده است . dou‏ حسق | (GB)‏ هم متسنع شده است 


EUS (Endoscopic Ultrasonography) {all 
MRI ب)‎ 

Angiography (z 

Spiral CT-Scan (3 


درمان 


ZY. br ۱۰ lyst‏ کانسرهای سرپانکراس قاپل برداشتن با هدف درمان قطعی 
هستند. آگر تومور پانکراس غیرقابل برداشتن باشد. اولین هدف تعبین نوع 
سلول به کمک بیوپسی با گاید YEUS‏ 1-8020 می‌باشد . 

اقا رزکسیون جراحی: عوامل تعیین کننده برای قابل برداشت بودن تومور 
به کمک جراحی عبارتند از: 

(- میزان Survival‏ درازمدت 

۲- تهاجم به عروق 

۳- بیماری متاستاتیک 

# تومورهای غیرقابل رزکسسیون: تومورهاپی که دارای ویژگی‌های زیر 
هستند غیرقابل رزکسیون هستند: 

۱- درگیری مناطق خارج از پانکراس (مهمترین عامل) 

الف) گرفتاری وسیع غدد لنفاوی اطراف پانکراس 

ب) درگیری غدد لنفاوی فراتر از بافت‌های اطراف پانکراس 

ج) متاستاز دوردست AS)‏ پریتوئن آومنتوم و مناطق خارج شکمی) 

۲- درگیری عروقی (بیشتر از 1۵۰ محیط رگ) 

۳- انسداد پا ترومبوز ورید مزانتریک فوقانی (SMV)‏ یا تقاطع ورید پورت 
و SMV‏ 

۴- درگیری مستقیم شریان مزانتریک فوقانی, ورید اجوف تحتانی» آئورت. 
تنه سیلیاک یا شریان SHS‏ 
GD‏ توجه: البته لازم به ذکراست که در تومورهای دم پانکراس, درگیری ورید 
طحالی dy‏ معنای غیرقابل رزکسیون بودن تومور نمی‌باشد. 

« 1۲ قبل از جراحی: در بیمارانی که زردی انسدادی دارند هنگامی 


Guideline & Book review 


شکل ۰۹-۱۰ ترومبوفلبیت مهاچر زنشانه تروسو) در کانسرپانکراس 


۲-کسانی که تومور آنها بزرگ است (بزرگتر از (Yom‏ 

۳-کسانی که yo‏ تصویربرداری احتمال متاستاز مخفی وجود دارد. 

۴- افرادی که سطح ۸19-9 در آنها بسیار بالا می‌باشد (بیشتر از 
لمننمب۱۰۰۰) . 

lll‏ تومور مارکرشا: تومور مارکرها (CA19-9)‏ جهت تشخیص کانسر 
پانگراس نتایج ناامیدکننده‌ای داشته‌اند. 2۸19-9)به ویژه برای بدخیمی‌های 
مراحل adel‏ حساسیت پایینی دارند. کاربردهای ۸19-9 عبارتند از 

(- بیشترین کاربرد 2۸19-9) در تشخیص متاستازهای مخفی در بیمارانی 
است که تومورهای به ظاهر قابل رزکسیون دارند. 

۲- مانیتورینگ بیماران پس از عمل جراحی 

۳- برای پیگیری مبتلایان به بیماری پیشرقته که شیمی‌درمانی شده‌اند. 
OD‏ توجه: افزایش سطح 0۸19-9 حتی در Ge‏ ضایعات قابل مشاهده در 
مطالعات تصویربرداری. حاکی از بیماری عودکننده است. 


اخیر از علاقم سوء‌هاضمه و کاهش وزن ۷ کیلوگرمی شاکی است. آندوسکوپی 
فوقانی طبیعی اسست. درمان با امپرازول تاثیری بر علائم ایشان نداشته است. 
نامبرده در ۲ هفته اخیردچار تبرگی رنگ ghd]‏ و بی‌رنگی مدفوع شده اسست. در 
معاینه تپ ندارد و پوست و چشم زرد رنگ است. نأمبرده اخیراً دچار cube‏ 
قندی شده است. درآزمایشات: بیلی‌روبین توتال ۱۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر 
و مستقیم ۶ میلی‌گرم در دسی‌لیترو آمبنوترانس فرازها و آلکالن فسفاتاز ۲ برابر 
طبیعی است. در سوئوگرافی شکم, یک Oke‏ سنگ ag‏ آندازه ۲ سانتی‌متردر 
کیسه صفرا همراه با دیلاتاسیون مجاری صفراوی خارج کبدی گزارش گردیده 
است. مناسب‌ترین اقدام تشخیصی کدام است؟ (بورد داخلی -شهریو ر٩۸)‏ 

الف) بررسی مارکرهای coats‏ ب» اندازه‌گیری آلفا- فیتوپروتئین 

ج) انجام ۳1۳ اورژانس 3( CT Sean‏ شکم 


Tumor location‏ و Lymph node involvement‏ در agi LF‏ پانگراس کدام 
یک از موارد ذیل است؟ 


(دسنیاری -اسفند (AO‏ 
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| 


فوسیسیه فرهنگی انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۷- روش نشحبصی رادیولوژیکی که برای تشخیص Cus Sb‏ حاد 
معمولا ید کار می‌رود ¥CT-Scan‏ ماده حاجب است 
گاید CT‏ انجام ‏ شون و درمان آثتی‌بیونیکی نجربی با سالفوسپورین‌ها. 
کاربويمهاء کینولونها و متروندازول آغاز شود 

4- درمان 4a db cul Sob‏ قرار زیر است: 

الف) هبد,اتاسیون شدید وربدی با ریتگر لاکتات 

ب) صددردهای ترریقی (ثارکوتدک‌ها) 

NG -Tube webs کمک‎ ds رونه‎ do استراحت‎ (z 

۵ اکسژن کمکی 

ه) در دکروزادستریل»» آنتی‌ببوتدک توصبه نمی‌شود ولی در تکروز 
عقوبی آنتی ببه‌تیک اندیکاسیور, ذارد 

۰- در Gil Sab‏ ناشی از سنگ صفراوی باند کله سیستکتومی قبل از 
ترخبص ploul‏ شود , در بنمارانی که pods‏ انسداد صفقراوی ذارند, ERCP‏ 
آورژانسی آندیکاسیون دارت 

(- درتاژیا دبریدمان درباو, اصلی نکروز عفونی بانکراس است در 
نکروزعفونی بانکراس dob bial‏ ۸ انحام ناد سس gill‏ بیوتیک 
وسبعالطیف تجویز نمود و درنهایت ۴ هفته پس از شروع درمان دبربدمان 
انجام wala‏ 

۳۲- کلسبقیکاسبون بانکراس درعکس ساده شکم 4 ۳ CT-Scan‏ 
باتوگنوموترک باذکراتمت مرس است 

su EUS ۳‏ دسبارمهمی در نسصص بائکراتیت مزمن دارد 

5 استفاده کرد‎ lo ERCP مزمن از‎ cul, Sob تشسحصص‎ uslp -\f 
بهتر است از ۳ استفاده نموه‎ 

te -1۵‏ روش رای تشخیص کلسشکاسیون بان راس: 
CT-Scan‏ است 

۴ آمبلاز و لیباز سرم در ype Gul Sob‏ - طبیعی است. 

۷- تست تحریکی سکرتین رای تشخیص | CesT SOU‏ مزمن بد کار 
رده dg gs‏ 

۸- مهیمترس Sassy‏ فاکتور کانسر بادکراس. سپگار است 

*- زردی. کاهش وزن و درد شکمی علائم اعای کانسر یانکراس 
صستنل 

۶۰- بهنرین روش اولیه جیست بررسی کانسر بادکراس 
Helical CT -Scan‏ است 

۱- سونوگرافی آندوسکوپیک EUS)‏ بهترین روش برای Staging‏ 
کانسر پانکراس, موقعبت تومور. نهاجم عروفی و گرفتاری غدد لنفاوی 


است 


i‏ یادداشت 


که خارش یا کلاتژیت روی دهد یا زمانی که جراحی چند هفته به تاخیرانداخته 
شود. ۲0/۲ به همراه استنتگذاری اندیکاسیون دارد. 

روش جراحی: روش جراحی استاندارد برای تومورهای سریا زائده قلایی 
پانکراس, عمل ویپل (پانکراتیو دئودنکتومی) است . 

9 شیمی‌درمانی بعد از جراحی: از ترکیب جمسپتابین به تتهایی یا همراه 
با شیمی‌درمانی -رادیوتراپی aly»‏ فلورواوراسیل استفاده می‌شود. 

8 درمان تسکینی: در بیمارانی که تومور غیرقابل رژکسیون دارند هدف 
از درمان تسکینی» وفع زردی. درد و انسداد روده می‌باشد. بای یس صفراوی در 
مبتلایان به زردی انسدادی و بای‌پس دئودنوم برای بیماران با انسداد خروجی 
معده مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

9 شیمی - رادیوتراپسی در بیساری پیشسرفته: در بیماران با کانسر 
پاتکراس پیشرفته. شیمی‌درمانی سیستمیی بسیار Sade‏ است . جمسیتابین 
موجب pile Dong‏ )534 و pols‏ وزن) و پهبود عملکرد بیمار می‌شود. در 
بیماران پیشرفته ترکیب جمسیتابین با یکی از داروهای پلاتینی» ارلوتینیب یا 
فاوروپیریمیدین مفید می‌باشد. 

آق پیش گهی: پیشآگهی سرطان بانکراس بد است. بیشتر بیماران در 
هنگام تشخیص دچارکانسر پیشرفته یا متاستاتیک هستند و فقط ۱۵ AVG‏ 
در زمان تشسخیص اولیه» تومور قابل رزکسیون دارند. عواملی که پی شآگهی را 
بد می‌کنند, عبارتند ازء ۱- Grade‏ بالای تومور ۲- تومور بزرگ ۳- میزان STL‏ 
2۸1-9 قبل و بعد آزعمل جراحی ۴- مثبت بودن مارژین جراحی از نظر تومور 
۵- متأستاز به غدد لنفاوی 


(- شایع‌ترین cde‏ بادکراتیت حاد, سنگ صفراوی است. دریانکراتیت 
صفراوی افزایش 4p ALT‏ بالای ب]/ ۱۵۰117 بسبار کمک کننده است 

۲- درد مداوم شکمی علامت als Cul SOL Hallmark‏ است . درد 
ناگهانی و شدید بوده و در وضعیت 500۳106 شدیدتر ‘eel‏ 

۲- کیست کادب بانک راس (سودوسیست) بکی از عوارض مهم 
aL» cual Sab‏ است کیست‌های, کادب بی‌علامت aul bea l,‏ بیگیری 
کرد . درناژ کیست AE‏ یانگراس درموارد زیر انددکاسون دارد: الف) شک 
به عفونت؛ ب) بزرگی dig pines‏ علامت‌دار 

۴- وعود ۲ مورد از ۲ بافته کاراکتریستبک زیر موجب نش حبص 


یا 
بانکرائست حاد می‌شود: 
(Lal‏ درد شکمی کاراکتریستدک بادکراتیت the‏ 
ب) آمبلازو لیباز سرم بسا هر دو حدافل ۳ برابر یشترا بالاترین حد 
pie‏ 


ج) یافته‌های کاراکتربستک بانکرائیت ale‏ در CT Scan‏ 

۵- بسن شدت افزايش سطح آمبلازیا لبیاز سرم و شدت پانکرانیت 
همبستگی وجود ندارد؛ به عبارت دیگربه کمک سطح افزایش بافته آمبلاز 
با isles, goo sh‏ شدت بانکراتیت زا مشحص نمود 

۶- آمسلازذربیماری‌های ذیگری به Cull Sab p>‏ هم افزایش 
ub, ge‏ این موارد عبارتند ار پرفوراسیبون روده, انسداد روده, اپسکمی 
روده. بیماری Tubo- ovarian‏ و نارسابی کلید 
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شکل ۱۰-۱ آتاتوبی کیسه صفر! وومجاری صفراوی 


۳۳۳۳۳ 


۵-*7#1 از بالغین دچارسنگ‌های صفرآوی شستنل . این be Siu‏ 34 نوع 
هس تند: ۸۷۵ آنها عمدتاً ازگلسترول تشکیل بافته‌اند و ۸۲۵ آنها که سنگ‌های 


ثمک‌های کلسيم ساخته شده‌اند. کله‌سیستکتومی شایع‌ترین عمل جراحی 
الکتیو شکمی است . 


هه ۰ ۰ | 


fi]‏ سنگ های کلسترولی: ۳ عامل اصلی در ایجاد سنگ‌های صفراوی 
کلسترولی عبارتند از: ۱- فوق اشباع شدن صفرا از کلس‌ترول. ۲- هسته سازی 
(Nucleation)‏ و ۳- کاهش تحرک کیسه صفرا. 

ها سنگ‌های پیگمانته:فیزیوپتول وژی ایجاد سنگ‌های پیگمانته 
ممکن است dy‏ صورت آفزایش تولید بیلی‌روبین کنژوگه (شرابط همولیتیک)» 
افزایش کلسیم و بی‌کربنات صفرا؛ سیروز 9 دکونژوگه کردن بیلی‌روبین توسط 
باکتری باشد. 

6 سسنگ‌های پیگمانته سیاه: این سنگ‌ها از بیلی‌روبینات کلسیم 
تشکیل شده‌اند و در صفرای استریل درکیسه صفر ایجاد می‌گردند. این ED‏ 
سنگ‌ها در بیماری‌های همولیتیک مزمن, سبیروز و بیماران با رژکسیون اپلئوم 


آپیدمپولوژی 


Guideline & Book review 


بیماری‌های‌کیسه صفرا و ر 
مجاری صفراوی .۳ 


آنالیزآماری فصل 5 


> درصد سوالات فصل ۱۰ در ۱۹ سال اخبر: 7۴:۷۶ 

مباحئی که بیشترین سوالات را dy‏ خود اختصاص داده‌اند 

(به‌ترتیب): 
(- اندیکاسبین‌های جراحی کله سستکتومی پروفبلاکتیک در 
سنگ صفراهی, بی‌علامت» ۲- کلانژیت ole‏ ۳- کله سستثیت 
حادء ۴- کله‌س.سشت بدون سنگ: ۵- تجوه برخورد با پولیب‌شای 
گسه صفرا و ۶- نقش ۷18۳و EUS‏ تشخیص سنگ‌های 
Sel‏ 


آناتومی و فیزیولوژی دستگاه صفراوی 


مجاری صفراوی و کیسه صفرا؛ صفرا را از کبد به روده منتقل می‌کنند. صفرا 
در فرآیند هضم چربی و جذب لیپیدها و ویتامین‌های محلول در چربی نقش 
دارد. 

کبد روزانه ۵۰۰ تا ۱۵۰۰ سی‌سی صفرا تولید می‌نماید . در زمان گوسسنگی. 
اسفنکتر ادی که در ناحیه آمپول واتر قرار دارد متقبض شده و موجب می‌شود 
حدود نیمی از صفر از طریق مجرای سیستیک به کیسه صفرا منحرف 
شود و لذا صفرا در کیسه صفرا ذخیره و تغلیظ شود. درهنسگام غذاخوردن. 
کوله سیس توکینین از روده کوچک آزاد شده و موجب شل شدن اسفنکترادی 
می‌شود لا صفرا به درون روده کوچک ترشح می‌شود. آسیدهای صفراوی در 
روده هضم و جذب چریی را تسهیل می‌کنند. 

اسیدهای صفراوی در روده کوچک (به خصوص در ایلئوم ترمینال) باز 
جذب می‌شوند و به US‏ باز می‌گردند (چرخه کبسدی- روده‌ای». بیماری در هر 
سطحی از دستگاه صفراوی موجب کلستاز و ایکتر انسدادی می‌شود (شکل 
۰)۷-۱ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۰ + 


متا 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


مقسسه فرهنکی - انثشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


مجرای صفراوی) يا پانکراتیت (ناشی از انسداد مجرای پانکراسی) شود. 
(#توجه: وجود یک سنگ بزرگ در مجرای سیستیک می‌تواند موجب انسداد 
مجاری صفراوی مشترک شود که به آن سندرم Mirrizzi‏ اطلاق می‌گردد. 


اکترسنگ‌های صفراوی از نظربالینی, "خاموش" هستند واغلب در هنگام 
سونوگرافی شکمی به صورت اتفاقی کشف می‌گردند. ریسک ایجاد علائم پایین 
بوده و میانگین آن ۲ تا ۳/ در سال» 1/۱۰ بعد از۵ سال و۱ تا ZV‏ برای عوارضش 
شدید می‌باشد. 

بیماران بدون علامت را فقط باید پیگیری نمود. کله سیستکتومی 
پروفیلاکتیک را فقط در بیماران بی‌علامت زیر باید انجام داد )£444 امتحانی): 

۱- بیماران مبتلا به دیابت زیرا مورتالیتی و موربیدیتی ناشی از AS‏ سپستیت 
حاد در آنها پیشتر 

۲-کسانی که دارای dom‏ صفرای کلسیفیه Porcelain)‏ هستند با 
پولیپ‌های بزرگ کیسه صفرا دارند و یا سنگ‌های بزرگتراز Yom‏ دارند. چرا که 
ریسک کارسینوم کیسه صفرا در این افراد بیشتر است. 

۲- مبتلایان به آتمی سیکل سل چرا که افتراق کریزهای کبدی دراین 
افراد از کله سیستیت حاد مشکل می‌باشد. 

۴- کسودکان مبتلا به سنگ‌های صفراوی چرا که اغلب دچار علايم بالینی 
می‌گردند . 

۵- افراد بومی 
صفراوی می‌باشند. 

آق سیر سنگ‌های صفراوی بی‌علامت 

1- حدون ۸8۰ پی‌علاست می‌مانند . 

۲- تقریبا ZF‏ دچار idle‏ ی عوارض می‌گردند. 

(wind‏ حدودا 1۱۸ دچار درد صفراوی می‌شوند. که ازاین میزان ۲۰ آنها 
(معادل ۸۶ کل) تحت کله سیستکتومی قرار می‌گیرند. 

ب) 7:۱۵ دچارسنگ در مجرای صفراوی مشتر 


سنگ‌های صفراوی بی‌علامت 


آمریکایی که مستعد کانسر کیسه صفرا در زمینه سنگ‌های 


رک می‌شوند؛ که ysl ZF a‏ 
(معادل ۰ (IS‏ به دلایل درد ایکتر, برقان. پانکراتیست حاد. کلانژیت gale‏ 
فیستول صفراوی - رودای. چراحی می‌شوند. 

۳- ۸۱۵ دچا رکله سیستیت حاد می‌شوند. عوارض نادر در این موارد که 
موجب افزایش مرگ ومیرمی‌شوند عبارتند از: آمپیم کیسه صفراء گانگرن, 
کله سیستیت آمفیزماتو و پرفوراسیون 
oD‏ درارزیبی سونوگرافی پسربچه ۱۵ ساله‌ای, به طوراتفاقی درداخل 
کیسه صفرا یک عدد سنگ به قطر ۳ LAS pho, gti‏ می‌گردد. در چه صورتی 
لازم است که اپن بیمار تحت کله سیستکتومی قرار بگیرد؟(ارتقاء داخلی-تیر۸۹» 

الف) بیمار حداقل یک بار دچار حمله کله سیستیت حاد شده باشد. 

(Oe‏ در جدار کیسه صفرا کلسیفیکاسیون وجود داشته باشد. 

ج) بیمار دیابتیک باشد. 

۵( درد صورت مایت این بیمار کله سپستکتومی شود. 


ae &‏ خانم ۴۰ ساله‌ای با شکایت نفخ شکم و احساس ستکینی سودل به 
دنبال غذاخوردن از ۶ ماه قبل مراجعه کرده اسست. در سونوگرافی شکم سنگی 
به oly!‏ :۱۲۱۲۵ در کیسه صفرا گزارش شسده است. معاینه بالینی و آزمایش‌های 
وی طبیعی است. در رابطه باسنگ کیسسه صفراوی وی چه اقدامی را توصیه 


nee سعتریاکسون. اکترئوتای د.‎ OCP داررپی:‎ bp 
جاقی نباویدی‎ 
جمیمن ریت حامدگی‎ 
ged cubs سریع وزن‎ pal 
wt -اقتصادی‎ el aml آمریخابی» ب«صعیت‎ glen) aly 
زندگی کم تحرک‎ 
(TPN) تعدیه کاسل وریدی‎ 
همولیر‎ 
ay 
بيماري کرود‎ 


ررکسیون ابلعرم Jay‏ 


شأیع تر هستند. 

#ستگ‌های پیگمانته قهوه‌ای: از نمک‌های کلسیم تشکیل یافته‌اند. 
در مجاری صفراوی ایجاد می‌گردند و در شرایط عفونت مجاری صفراوی شکل 
می‌گیرند. 

[ عوامل موثر در پاتوژنز: این عوامل را می‌توان به صورت زیر طبقه بندی 
تمود: 

- اشباع کلسترول صفرا: استروژن. مولتی‌پاریتی» OCP‏ چاقی. کاهش 
وزن سریح و بیماری‌های ایلتوم ترمینال (با کاهش اسیدهای صفراوی) میزان 
آشباع کلسترول صفرا را افزایش می‌دهند. 

۲- هسته‌سازی (Nucleation)‏ انگل‌های صفراوی. عفونت‌های راجعه 
باکتری ال مجرای صفراوی و آنتی‌بیوتیک‌ها J to)‏ سفتریاکسون) بااین 
مکانیسم موجب سنگ صفراوی می‌شوند. TPN‏ و تزریق خون موجب ژله‌ای 
شدن لجن صفراوی Sludge)‏ می‌گردند. 

۳- استاز صفرا: کاهش تحرک کیسه صفرا (به علت حاملگی» سوماتواستاتین 
یا گرسنگی درازمدت)» تنگی مجاری صفراوی» کیست‌های کلدوک, انگل‌های 
صفراوی و TPN‏ با این مکانیسم موجب سنگ صفراوی می‌شوند. 
)متا نمام موارد زیر ربسک فاکنور سنگ‌های صنراوی مي‌باشند, یج 

(ارتفاء داخلی دانشگاه تهران -تی ر۸۸) 
ب) سفتری 
د) آنمی پرنیشیوز 


الف) مصرف اکترئوتاید 
چ) TPN‏ 
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علاثم بالینی سنگ‌های صفراوی 


اکثر سنگ‌های صفراوی بی‌علامت هستند (۶۰-*1۵ مسوارد». بیماران 
دچارکولیک صفراوی ly‏ کله سیستیت مزمن می‌شوند و ۸۱۵ به عوارض حاد مبتلا 
می‌گردند. 

ede‏ ایجاد علایم بالینی, انسداد مچاری صفراوی توسط سنگ یا لجن 
صفراوی Sludge)‏ می‌باشد. انسداد دائمی مجرای سیستیک موجب التهاپ 
یاعقونت کیسه صفرا می‌شود (کله سیستپت (ole‏ انسداد بخشی از دیستال 
مجرای صفراوی مشترک ممکن است سبب درد شسکمی, کلانژیت (عفونت 


شکل ۱۰-۲ سونوگرافی de‏ صقر در بیمار میتلا یه سنگ کیسه صفرا ty‏ سایه 
صوتی (Acoustic Shadow)‏ در زیر‌ستگ توچه کنید 


[] علاثم و یافته‌های بالینی: علائم کولیک صفراوی را مي‌توان به صورت 
زير طبقه بندی نمود: 

۱- کولیک صفراوی. درد مداومی است که به صورت ناگهانی و سریع در 
اپیگاستریا 131704 ایجاد می‌شود و طی چند دقیقه به حد 180880 می‌رسد؛ 
سپس به تدریج در طی ۳۰ دقیقه تا چند ساعت cyst SI‏ می‌رود. 

۲- درد ریفرال ممکن است در نوک استخوان اسکاپولا پا Cowl, ALA‏ وجود 
داشته باشد. 

۳- تهوع و استفراغ نیز ممکن است رخ دهد ولی تب و تسوده قابل لمس 
(نشانه‌های کله‌سیستیت حاد) وجود ندارند- 

idle -۴‏ دیگری مثل دیس‌پپسسی. عدم تحمل غذاهای چرب, نفخ 
سوزش سردل و آروغ‌زدن نیز ممکن است در این بیماران مشاهده شوند ولی 
اختصاصی نبوده و در بسیاری از بیماری‌های دیگر وجود دارند. 

لق تشخیص رادیوگرافیک: بیترین روش مشاهده سنگ‌های 
صنراوی, سوتوگرافی است. حساسیت و اختصاصی بودن سونوگرافی بیشتر 
از ۸٩۰‏ می‌باشد؛ dy‏ همین علت اولین تست جهت بررسی سنگ صفراوی, 
سونوگراقی می‌باشد (شکل ۱۰-۲). 

دقت سونوگرافی شکمی جهت مشاهده سنگ‌های مجرای صفراوی 
مشترک (CBD)‏ به ۸۲۰ کاهش می‌یابد. اين نقص سونوگرافی شکمی به 
کمک سونوگرافی آندوسکوپی EUS)‏ 4 ۲ برطرف شده است. به عبارت 
دیگردر صورت شک dy‏ سنگ در مجرای صفراوی مشترک ياکلاوک می‌توان از 
سونوگرافی آندوسکوپی (EUS)‏ و یا 1۷18۳ استفاده نمود (با دقت تشخیصی 
۰ تا ۸۹۵). 
GD‏ توجه: کله سیستوگرافی خوراکی درآرزیابی سنگ‌های صفراوی به 
صورت روتین به کار برده نمی‌شود. 

El‏ درمان: کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک درمان 200102 درد صفراوی 
راجعه بوده و جایگزین کله سیستکتومی باز گردیده است (شکل ۱۰-۳). 
کله‌سیستکتومی باز فقط در بیماران High tisk‏ زیر به کار برده می‌شود: 

(- کسانی که سابقه جراحی شکمی و چسبندگی دارند. 

Be بیماران‎ -T 

۳- مبتلایان به سیروز 

در صورتی که در همراهی با سنگ کیسه صفراء سنگ مجرای کلدوک 


Guideline & Book review © 


می‌نمایید. (پرانترنیی -مرداد (AA‏ 
آلف) برداشتن کیسه صفرا با جراحی باز 
ب) برداشتن کیسه صفرا با لاپاروسکوپی 
ج) ERCP‏ و اسقنکتروتومی 
د) احتیاج به اقدام خاصی ندارد 


کیسه صفرای بدون علامت توصیه نمی‌کنید؟ 


(پرانترن یاسفند. ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 
الف) بیماران با کیسه صفراوی کلسیفیه 
ب) بیماران با پولیپ‌های بزرگ کیسه صفرا 
چ) بیماران با آنمی سیکل‌سل 
د) بیماران مبتلا به تارسایی کلیه 


( (امتال: خانم ۵۸ ساله‌ای که dy‏ طور اتناقی متوجه سنگ کیسه صفراوی ۱۵ 
میلی‌متری در جریان سونوگرافی شکم شده است.. به شما مراجعه می‌کند. اقدام 
مناسب کدام است؟ (پانترن یاسفند ٩۳‏ -قعطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز) 

الف) پیگیری بیمار 

ب) تجویز ارسودزوکسی کولیک اسید 

ج) کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک 

د) کله سیستکتومی با جراحی باز 


۳ 


شده است. یک پولیپ ۴ میلی‌متری و یک سنگ A‏ مبلی‌متری در کیسه صفرا 
گزارش شده انسست. بیمار شکایتی از دردهای شکمی ندارد؛ در مقایسه L‏ 
سونوگرافی سال گذشته اندازه پولیپ بیمار تغییر نداشته است. توصیه مناسب 


کدام است؟ (ارنقاء داخلی دانشگاه شپراز -تیر۴ )٩‏ 
الف) کله سیستکتومی ب) تجویز UDCA‏ 
(er‏ سونوگرافی ۶ ماه بعد د) اقدام خاهی لازم نیست . 


در alas‏ مورد اندیکاسیون بیشتری دارد؟ 
(al‏ ستگ کیسه صفر پا پولیپ یک سانتی‌متری 
ب) سنگ‌های متعدد در کیسه صفرا 
ج) سنگ‌های کیسه صفرا در بیمار تالاسمی ماژور 


د) Siw‏ کیسه صفرا در خانم با چاقی شدید 


(دستیاری -اردیبهشت C10‏ 


سنگ‌های علامت‌دار و کولیک صفراوی ‏ 


li]‏ تعریف: سنگ صفراوی علامت‌دار به درد کیسه صفرا در حضور سنگ 
صفراوی گفته می‌شود. کولیک صفراوی به مجموعه‌ای از علائمی اطلاق 
می‌گردد که به علت انقباض کیسه صفرا در برابر انسداد خروجی ایجاد می‌شود. 


گوارش و کبد/ فصل ۱ * بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


leA 


گوارش و کبد / فصل ۱۰ * بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


۹ 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکفرکامرا ن احمدی 


Monitor 


Insufflator a 
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Light source 


شکل ۰۱-۳ کله سیستگتومی لایاراسکوپیک 


ب) سوتوگرافی شکم 

ج) آندوسکوپی فوقائی 

د) درخواست AMA‏ (آنتی‌میتوکندریال آنتی‌بادی) 
() منال: خانم ۳۵ ساله بدون بیماری زمیه‌ای با درد شدید در تاحیه RUQ‏ 
به اورژانس مراجعه می‌کند. درد وی از دو ساعت قبل شسروع شسده و با تزریق 
مخدر وریدی کاهش یافته است. در سونوگرافی سنگ‌های منعدد ۵ میلی‌متری 
در کیسه ino‏ | دیده شد و مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی نرمال است. چه 
آقدام درمانی را توصیه می‌کنید؟ 

(پرانترنی ی اسفند ۹۵ قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 

Open Cholecystectomy الف)‎ 

Laparascopic Cholecystectomy ب)‎ 

ERCP ج)‎ 

Ursodeoxycholic Acid تجویر داروی‎ (2 


Sic @‏ خانم ۳۵ ساله‌ای با دردهای گاهگاهی تاحیه 11110 با انتشاربه 
پشت و شسانه راست از ۲ سال قبل مراجعه نموده است. حملات درد حدود ۲ 


(CBD)‏ هم مورد شک باشد می‌توان همراه با کله‌سیستکتومی لاپاراسکوپیک. 
حین عمل یا بررسی رادیولوژیک حین عمل مجرای صفراوی مشترک انجام 
داد. فا کتورهایی که dy‏ نفع وجود سنگ مجرای کلدوک (Choledocholithiasis)‏ 
هستند» عبارتند از: یرقان. پانکراتیت, تست‌های کبدی غیرطبیعی و دیلاتاسیون 
مجرای صفراوی (۱۰۰/ امتحانی). 
درمان دارویی: سنگ کلسترولی کیسه صفرا را می‌توان با داروهای 
ارسودزوکسی کولیک L (UDCA)‏ کنودزوکسی کولیک خوراکی حل نمود و در 
بعضی از بیماران موثراست ولی این درمان کند و پرهزینه بوده و لازم است بیمار 
تا آخر عمرازآن استفاده کند. LY‏ زیاد از این روش استفاده نمی‌شود و درمان 
انتخابی کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک است . 
ی 
قبل شروع شده مراجعه نموده است. درد بیمار مداوم می‌باشد و به جایی 
gL dail‏ ندارد. در معاینه اسکلرا ایکتریک اسست. ارگانومگالی و توده شکمی به 
دست نخورد. در آزمایشات: 
AST= 150, ALT= 200, Alb= 5, ALP= 1500‏ 
B: (Total= 12, Direct= 11)‏ ,)11 -۳1کنترل) 13 PT=‏ 


آولین اقدام چیست؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
(call‏ 01-509 شکم 


۶ 


شیک ۱۰-۴ خیم شدن دییارب کیسه frou‏ در که یعیسو توت dew on‏ 


ج) ضخیم شدن دیواره کیسه صفرا زشکل ۱۰-۴) 

د) تندرنس لوکالیزه روی کیسه صفرا (نشانه مورفی سونوگرافیک) 

۲- اسکن 181۳۸ با اسکن 1110۸ اسکن 11311۸یا اسکن 111۳۸ 
هم برای تشخیص کله‌سیستیت حاد دقیق هستند. اگر کیسه صفرا با ماده 
رادیوایزوتوپ پر شود. کله سب حاد غیرمحتمل است ولی اگر کیسه 
صفرا مشاهده تشود و ماده حاجب وارد مجاری صفراوی و دئودتوم شود 
als‏ ت حاد به شدت مطرح مر تفه ی 

glacial aia ee eee eee Se aga 
بیماران نیاز به کله‌سیستکتومی دارند که اغلب در۲۴-۴۸ ساعت اول بعد از‎ 
مراجعه و با شیوع کمتر ۴-۸ هفته بعد از حمله حاد انجام می‌شود.‎ 

- در بیمارانی که قادر dy‏ تحمل جراحی نمی باشند باید کله سیستوستومی 
انجام شود. 

۲- اگر بیمار تپ پا لکوسیتوز داشته باشد. تجوی زآنتی‌بیوتیک اندیکاسیون 
دارد. 

۳- درمان انتظاری oly (Expectantmanagement)‏ بیماران زیر صورت 
می‌گیرد: 

الف) بیماران بدون عارضه (Uncomplicated)‏ 

(v‏ افرادی . که کاندید خوبی برای جراحی نمی‌باشند 

ج) اگر تشخیص واضح و قطعی نباشد 

2 عوارض عورش کله سیستیت حاد عبارتند از: 

۱- کله‌سیستیت آمفیزماتو: این عارضه در مبتلایان به دیابت. سالخوردگان 
و افراد ۳ ایمنی رخ می‌دهد. 

۲ میج 

۳- گانگون 

۴- پرفوراسیون کیسه صفرا: پرفوراسیون ممکن است به داخل پریتوئن باز 
شود و یا از طریق فیستول کیسه صفرا-روده به داخل روده باز شده و موجب 
انسداد روده ناشی از سنگ شود (ایلئوس سنگ صفراوی). 

۵- سبندرم ‘Mirrizi‏ اکرسنگی که در مجاری سیستیک در محل گردن 
کیسه صفرا گیر کرده است dy‏ مجاری کبدی مشترک فشار وارد نماید. زردی 
شدیدی ایجاد می‌شود که به آن سندرم Mirrizi‏ گفنه می‌شود. 
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الی ۴ ساعت طول کشیده و بیشتر مواقع نیاز به تزریق آنتی اسپاسمودیک دارد. 
در سوئوگرافی شکم. سنگ‌های متعدد ریز کیسه صفرا مشهود است. در بررسی 
آزمایش‌اهی ALT‏ دو برابر طبیعی و آلکالن فسفاناز سه برابر طبیعی است ولی 


7 و بیلی‌روبین نرمال هستند. توصیه شما dy‏ این بیمار چیست؟ 
(دستیاری -اسفتا CAP‏ 
Laparascopic Cholecystectomy (call‏ 
پ) Laparascopic Cholecystectomy + Intraoperative ERCP‏ 
ج) Open Cholecystectomy‏ 
Cholecystestomy (+‏ 


plas’ Lic 6‏ یک از بیماران زیر کاندید کله سیستکتومی لایاراسکوپیک 
هستند؟ (پ‌انترنی - شهریور ۲٩۲‏ 
(ul‏ بیمار ۴۵ ساله بدون علامت با سسنگ ۱۰ میلی‌متری در کیسه صفر و بدون 
سابقه بیماری دیگر 
ب) بیمار ۵۲ سلله و سابقه ۲ بار جراحی شکم که دچار odd Biliary Colic‏ و در 
سونوگرافی سنگ کیسه صفرا دارد. 
ج) بیمارسیروتیک که با سنگ کیسه صفرا و اقزايش ضخامت کیسه صفرا در 
سونوگرافی مراجعه کرده است . 
د) بیمار۳۵ alles‏ که با درد شدید ربع فوقانی و راست ضکم. تهوع و استفراغ مراجعه 
نموده و در سونوگراقی سنگ ۵ میلی‌متری در کیسه صفر! دارد. 


Ll‏ تعریف: به دیستانسیون, al‏ ایسکمی. التهاب و عفونت ثانویه کیسه 
ee eee‏ ی ی یت 


کانسریا لجن صفراوی (Sludge)‏ کله سیستیت ale‏ گفته می‌شود. 

[2] علایم بالینی: درد حادو ناگهالی قسمت فوقانی شکم که dy‏ مدت چند 
ساعت ادامه می‌یابد, علامت Hallmark‏ کله سیستیت حاد می‌باشد. درد به 
تدریج شدیدتر شده و معمولاً در اپیگاستر و هیپوکندر راست لوکالیزه می‌شود و 
همچنین موجب درد ارجاعی (ریفرال) به ناحیه کمری, اسکاپولا و شانه راست 
می‌گردد. تبهوع. استفراغ و تب سوت ی هستند . 


REQ‏ فکقه؛ برخلاف درد صفراوی : درد کله سیستیت حاد خود dy‏ خود کاهش 
نمی‌یاید. 

il‏ معاینه فیزیکی: در معاینه فیزیکی این بیماران یافته‌های زیر کشف 
میشوده 

۱- قطع تنفس در هنگام لمس (Murphy sign)RUQ‏ 

ae 


۳- با شیوع کمتر زردی خقیف يا کیسه صفراوی قابل لمس 

Le]‏ تشخیص: روش‌های تشخیص عبارتند از 

۱- سسونوگرافی: همانند درد صفراوی» سونوگرافی شکمی اولین روش 
تشخیصی انتخابی است. یاقته‌هاپی که در سونوگراقی به نفع کله سیستیت 
حاد هستندء عبارتند از: 

الف) وجود سنگ صفراوی 

ب) تجمع مایع در اطراف کیسه صفرا 


گوارش و کبد؛ فصل ۷ * بیماری‌های کپسه صفرا و مجاری صفراوی 


ما 


گوارش و کبد/, فصل ۱ * بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری 


فراوی 


Wh 


موّبسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


صفرا دیده نمی‌شود. 

8 درمان: آنتی‌بیوتیک و کله سیستکنومی درمان اصلی این بیماران 
می‌باشند. اگر بیمار به شدت بدحال باشد می‌توان جهت رفع انسداد. کیسه 
صفرا را از oly‏ پوست درناژ نمود (کله سیستوستومی). 

sit‏ :۷ ساله به یل مسکته معزی و نارسای فقس در تال 
است. در سیربستری دچار تب و لکوسیتوز می‌شود. long CHR‏ طبیعی است. 
کشت خون و کشت ادراربیمار متفی است. در سونوگرافی کیسه صفرا متسع با 
مایع اطراف آن رویت می‌شود. ولی شواهدی از سنگ کیسه صفرا وجود ندارد. 
بیمار هوشیار نیست و معایئه وی قابل اعتماد نمی‌باشد, اقدام بعدی شما plas‏ 
است؟ (پرانترن یاسفند ٩۵‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان!) 
(All‏ کله سیستوستومی از aly‏ پوست 
ب) ERCP‏ 
ج) کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک 
د) کله سیستکتومی لاپاراتومی 


تست 
کله سیستیت مزمن 


آق تعریف: یک اصلاح پاتولوژیک است که جهت توصیف انفیلتراسسیون 
سلولی التهابی مزمن کیسه صفرا به کار می‌رود. 

آا پانوژنز: حملات مکرر اتسداد خفیف کیسه صفرا در طی روزها Ly‏ سال‌ها 
سیب آسیب و التهاب مخاطی می‌شود. 

اه اتیولوژی: در آکثر موارد علت سنگ‌های صفراوی هستند ولی در 1۱۲ 
موارد کله‌سیستیت مزمنء سنگ قابل مشاهده‌ای وجود ندارد. 

2علاضم بالینی: pe‏ کولیسک صفراوی بدون وییگی‌های بالینی 
کله سیستیت حاد مشخصه کله‌سیستیت مزمن می‌باشد. 

اقا تشسخیض: بهترین تست اولیه. سونوگرافی شکمی است. اگرسنگ 
در سونوگرافی شکمی دیده نشد از 175 برای مشاهده میکرولیتیاز رسنگ‌های 
مساوی با کمتراز ۲ میلی‌متر) استفاده می‌شود. 

Bl‏ ذرمان: کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک درمان انتخابی است ولی در 
۵ موارد مچبور به انجام کله سیستکتومی باز می‌شویم. 


پولیپ‌های کیسه صفرا 


8 اپید میولوژی: در ۵ آفراد طبیعی در سونوگرافی مشاهده می‌شوند. 
تعریف: پولیپ‌های کیسه صفرا ازرشد خارجی مخاط کیسه صفرا dy‏ 
وجود می‌آیند. آکثراین پولیپ‌هاء نتوپلاسستیک نیستند ولی هیپرپلاستیک یا 
حاوی رسویات چربی (کلسترولوزیس) هستند. 
ها تشسخیص‌های افتراقی: پولیپ‌های کلسترولی آدنومیوماتوز 
پولیپ‌های التهابی. آدنوم و بدخیمی کیسه صفرا در تشسخیص افتراقی قرار 
دارند. 
ules‏ 
- پولیپ‌ه ای کوچکتراز یک سانتی‌متررا باید با سونوگرافی سریال 
پیگیری کرد. 
۴- درصورت وجود ریسک فاکتورهای بدخیمی زیر کله سیستکتومی 
اندیکاسیون دارد (۱۰۰ امته‌حانی): 


کل ۰۲-۵ اسکن AIDA‏ تشخیص گله‌سیستیت حاد . همانگوبه که ملاحظله 
مي‌کتید کیسسه dus‏ مشاهده نمي‌ش وه ولی ماده حاحب isle‏ سجاری صقراوی 
ead‏ ادست 


(پیش از 708/1 ۵) در کله سیستیت dle‏ موید کدام یک از موارد زیر است؟ 
(امتحان پایان ترم داخلی دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران -مرداد ۲٩۰‏ 
آلف) کبد چرب 
ب) سندرم Mirtizi‏ 
lz‏ همولیز 
د) همزمانی کله‌سیستیت حاد و سندرم ژیلیرت 


[قا تعریف: کله سیستیت بدون سنگ یک وضعیت التهابی در بیماران 
بدون سنگ صقراوی می‌باشد. 
آق] اپید میولوژی؛ کله‌سیستیت بدون سنگ 1.۵ موارد کله سیستیت حاد را 
شامل می‌شود. این اختلال در بیمارانی که به شدت پدحال هستند به خصوص 
اگر احتیاج به 17۷ یا تزریق خون داشته باشند به وجود می‌آید. 
[#] ریسسک فا کنورها: این بیماری Lo‏ تریاد گرسنگی طولانی tide‏ 
بی‌حرکتی و ناپایسداری همودینامیک در ارتباط می‌باشد و به ویژه در بیماران 
بدحالی که آ(1۳ یا تزریق خون داشته‌اند. مشاهده می‌گردد. 
کله سیستیت بدون سنگ نقش مهمی دارند. در مبتلایان به ایدزنیزدراثر 
عفونت با ۷۷یا کریپتوسپوریدیوم. کله سبستیت بدون سنگ ایجاد می‌شود. 
ei Mell‏ بالینی: درد شکمی, تب و لکوسیتوز در بیماران با تریاد فوق به نفع 
کله سیستیت: ook‏ ستگ است. 
i‏ ياقته‌هاي تصویربرداری: در سونوگرافی این بیماران موارد زیر مشاهده 
می‌شود: ۱- فقدان سنگ صغراوی. ۲- صخيم شسدن دیواره کیسه صفرا, ۳- 
مثبت بودن نشانه مورفی. مانند کلهسیستیت حاد در ۲112۸-587 کیسسه 


(8] تشخیص 

(- تست‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری معمولاً طبیعی می‌باشند. 

۲- اسکن HIDA‏ ممکن است کاهش ترشح کیسه صفرا ,| نشان دهد. 

۳- يا تجویز کله سیستوکینین (CCK)‏ درد ایجاد می‌شود. 

۴- کله سیستکتومی, dy‏ طور شایع کله سیستیت بدون سنگ را نشان 


مي دطل . 
k=‏ 


اه اتیولوژی: اکثر سنگ‌های مجرای صفراوی مشترک (کلدوکولیتیازیس) 
ازکیسه صفرا منشاء می‌گیرند. 4۱۵ از افرادی که سنگ صفراوی دارند. به سنگ 
کلدوک مبتلا می‌گردند («شکل ۱۰-۶). 

آا تنظاهسرات بالینی: سنگ‌های مجرای صفراوی مشسترک (CBD)‏ در 
۳۰-۴۰ موارد. بی‌علامت هستند و یا ممکن است سبب کولیک صفراوی و زردی 
شوند. go‏ عارضه اصلی آن عبارتند از: کلانژیت حاد و پانکراتیت حاد. 

اقا تشخیص: تشخیص براساس تست‌های عملکردی کبدی و 
تصویربرداری شکمی آست. 

۱- سونوگرافی شکمی اولین روش انتخایی تصویربرداری است. 

۲- 7175و 80۳ برای تشخیص جایگزین ۳86۳ شده‌اند و ERCP‏ 
فقط جهت مداخلات درمانی به کار برده می‌شود (۱۰۰ امتحانی). 


Eas an 


| 2 2 


[2] تعریف: یک عفونت و التهاب تهدید کننده زندگی مجاری صفراوی 
است که ay‏ علت سنگ کلدوک ایجاد می‌شود. 

[ها علام بالینی: کلانژیت چرکی حاد با تریاد شارکو تظاهر می‌یابد . این 
تریاد شامل: ۱- درد شکم. ۲- زردی و ۲- تب می‌باشد. در افراد سالخورده با 
مبتلایان به سرکوب ایمتی ممکن است tall pe‏ وجود تداشته باشند. 
#توجه: کلانزیست یک اورژانس طبی _جراحی است که می‌تواند سرياً 


موجچپ Sepsis‏ شوک و مرگ شود = 
ial‏ تشتخیص: تشخیص کلانژیت براساس موارد زیر صورت مي‌گیرد: 
pile -۱‏ بالینی 


۲- یافته‌های آزمایشگاهی: تست‌های غيرطبيعي فانکشن کبد و لکوسیتوز 
۳- یافته‌های تصویربرداری و آندوسکوپیک: مشاهده سنگ در مجرای 
صفراوی مشترک (CBD)‏ 
2] درمان: درمان کلانژیت حاذ به صورت زیر است: 
۱- تجوی زآنتی بیوتیک وسیح الطیف 
۲- خارج نمودن سریع سنگ‌ها ترجیح با gERCP‏ اسقنکتروتومی 
آندوسکوپیک (شکل ۱۰-۷) 
۳- بعد از Stable‏ شدی بیمار کله سیستکتومی انجام می‌شود. 
مراجعه نموده اسست. درد از حدود A‏ ساعت قبل شروع شده و مداوم بوده است. 
در معاینه استکلرا ایکتریک بوذه. ملتحمه رنگ پریده نیست: سمع قلپ و ریه 
نرمال, درجه حوارت ۳٩‏ درجه ساننی‌گراد و فشار خون ۱۳۰/۷۵ در آزمایشات: 
AST= 150, ALT= 180‏ 
)12 <۳1 کنترل) 13 Bil Total= 8, Bil Direct= 7, Alb= 4.5, PT=‏ 
ALP= 1300‏ 


Guideline & Book review 


الف) اندازه بیشتر از یک سانتی‌متر 

ب) وجود سنگ صفراوی 

ج) سن بیشتر آز۶۰ سال 

9( افزایش اندازه پولیپ در تصویریرداری‌های سریال 
hag‏ در صورت وجود یک با چند مورد از موارد فوق بیمار باید 
کله سیستکتومی اتجام شود ۸٩۰۰(‏ امتحانی). 
کیسه صفرا سنک ۱۰ میلی متری همراه با پولبپ ۶ میلی‌متری دیده شده است. 
بیمار دراین رابطه علامتی نداشته و سابقه خانوادگی بیماری‌های گوارشی و 
صفراوی ندارد. معاینه بالینی در حد طبیعی است. پهترین اقدام کدام است؟ 

(دستیاری -فروردین | CU‏ 

الف) انجام MRCP‏ 

ب) انجام کوله سیستکتومی 

ج) پیگیری بیمار با سونوگرافی هر ۶ ماه 

د) تجویز Ursodeoxycholic Acid‏ و پیگیری با سونوگرافی هر ۶ ماه 


سونوگرافی قرار گرفته است, یک پولیپ VP‏ میلی‌متری در کیسه صفرا گزارش 
شده است. بیمار سابقه پانکراتیت و کلانژیت نداشته است. بهترین اقدام کدام 


است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قعطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان!» 
الف) تکرار سونوگرافی ۳ ماه dap‏ مب درمان دارویی با امپرازول 


د) انجام MRCP‏ 


2 اپید میولوژی: کارسینوم کیسه صفر تقریباً غیرشایع است ولی مرگ ومیر 
بالایی دارد. 

[i]‏ ریسک فا کنورها: پولی‌پ کیسه صفراء کیسه صفرای کلسیفیه 
(Porcelain)‏ - کیست کلدوک» سنگ‌های صفراوی و آنومالی در محل اتصال 
صفراوی - پانکراسی (۸۱۰۰ امتحانی) 

i‏ علانم بالینی: علاثم بالینی به ویژه آگرتومور کوچک باشد شسبیه به 
کله سیستیت حاد پا مزمن است. کارسینوم کیسه صفرا اغلب یک بیماری 
پیشرفته و مندشراست که با کاهش وزن. زردی» خارش و توده بزرگ 11170 
تظاهر می‌بأید. 

[2] درمان: توموره ای مراحل اولیه را می‌توان با جراحی درمان کرد ولی 
اغلب این تومورها در مراحل پیشرفته تشخیص داده می‌شوند و قابل درمان 


نمی‌باشند. 


آقا تعریف: یک بیماری ناشی از Syed‏ پا انقباض غیرطبیعی کیسه صفرا در 


دیس‌کینزی کیسه صفرا 


و فقدان سنگ‌های صفراوی است که موجب علائم بالینی کولیک صفرآوی می‌شود. 


1- Anomalous Pancreaticobiliary Junction 


گوارش و کبد/ فصل ۱۰ * بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


Hp 


گوارش و کبد؛ فصل ۱ * بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


هه 
سس — 


۱۱۳ 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Dormia basket 
introduced into 

common duct via 
T-tube trach 


۱۲ trapping techniques fail, 
stone may be removed by 
sphincterotomy at ampulla 


Stone freed 
by sphincterotomy 


شکل ۰۰-۷ اسفنکتروتویی آندوسکوییک cage‏ خارج‌کردن سنگ 


alas’. WBC=18000‏ اقدام زیر را برای بیمار مناسب می‌دانید؟ 
(امتحان پذیرش دستیار فوق تخص صگوارش-بهمن WA‏ 
(cal‏ کله سیستکتومی لایاراسکوپیک 
ب) اسفتکروتومی و رفع اتسداد و در مرحله بعدی کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک 
ج) تجویز آنتی‌بیوتیک و بعد از بهبود» ترخیص بهمار 
د) انجام Scan‏ ۲ شکم 


پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی . 


اتیولوژی: hol cde go‏ پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی عبارنند از 

- سنگ کلدوک (۸۳۰ موارد) 

¥- کله سیستیت حاد ZY)‏ موارد) 

[Bl‏ مکانیسم: مکانیسم ایجاد این بیماری ۲ مورد زیر است: 

)- پس زدن صفرا به مجرای پانکراسی 

۲- انسداد آمپول به cule‏ سنگ با ادم 

role > Fl‏ پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی در ۲۵ بیماران مجدداً عود 
می‌نماید. زمانی که حمله پانکراتیت از نظر بالینی بهبود یافت. کله سیستکتومی 
باید صورت گیرد. اگربیمار متعاقب حمله پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی زرد 
باقی بماند (که نشاندهنده سنگ در مجرای صفراوی می‌باشد), ۲36۳ باید 


Gallbladder distention 
mild or absent; chronic 
cholecystitis prevents 

further distention 


Stone obstructs 
common duct 


atampulla یب‎ 


& 


شبکل ۰۱۰-۶ ستگ در مجرای صفراوی (CBD) Sito‏ می‌تواند میچب AS‏ 
حاد شود 


نت 


الف) کله سیستیت ب) کلانژیت 
ج) تومور سر پانکراس د) هپاتیت حاد ویروسی 
mc‏ پ۰ص۰ص۰بسسصص«__ 


کرذه است. در سونوگرافی انجام شده علاوه بر حضور سنگ در کیسه صقرا. 
مجرای کلدوک و مجاری صفراوی داخل کبدی بیمار دیلاته هستند. بعد از ۴۸ 
ساعت از دریافت آنتی بیوتیک علاوه برعدم پاسخ بالینی. بیمار دچار افت فشار 
خون و هذیان‌گویی می‌شود. بهترین اقدام برای این بیمار alas’‏ است؟ 
(امتحان دوره‌ای دستیاران داخلی دانشگاه تهران -آبان CAV‏ 

(all‏ جراحی اورژانس 

ب) کله سیستکتومی لاپاروسکوپیک 

ج) 3ERCP‏ انجام اسفدکتروتومی آندوسکوپیک 

د) ۳10و تخلیه مجاری صفراوی ازراه پوست 


SoG‏ بیماری باتب. رز ایکترو حال عمومی بد مواجعه نموده است. 
درد در 141704 می‌باشد. در سوئوگرافی سنگ‌های متعدد در کیسه صفرا دیده 
مي‌شود و مجرای صفراوی متسع است. 84= Dir Bil=5.2 AST=55 ALT‏ 


1 

۳ 

| تس‎ Common hepatic duct 
Biliary colic or ' 


acute cholecystitis | ۱ 
a 2 Mirizzi syndrome 
۳ x 5] Choladocholithiasis or 
۱ cholangitis 
’ t 
ee سا‎ 
Common” 1 | i 
bae-duct ۱ eae Gallstone pancreatitis 
‘eo or obstructive jaundice 
0 


Sa 
Al ya 


Ampulla of Vater 


شکل WA‏ تظاهرات بالینی سنگ gla‏ صفراوی علامت‌دار 


صفراوی داخل و خارج کیدی مشاهده می‌شود. 

fll‏ درمان: درمان اختصاصی برای کلانژیت اسکلروزان وجود ندارد. با این 
وجود روش‌های درمان کلاتژیت اسکلروزان اولیه به قرار زیر می‌باشد: 

۱- ارسودزوکسی کولیک اسید و متوتروکسات در برخی مراکز به کار برده 


4, 


a‏ 9اه 
۲- آنتی بیوتیک پروفیلاکتیک جهت پیشگیری از عود کلانژیت باکتریال 
۳ درمان خارش 
۴- تجویز ویتامین‌های محلول در چربی 
۵- دیلاناسیون آندوسکوپیک تنگی اصلی مجاری صفراوی در هنگام 
ERCP‏ 
ها پیشآکبی: بیشتر مبتلایان به کلانژیت اسکلروزان اولیه پیشرفته 
در نهایت به بیماری کبدی End stage‏ دچار می‌شوند؛ لذ در مبتلایان به نوع 
پیشرفته» پیوند کید باید در نظر گرفته شود. 
ae re.‏ ۱ 
م-مبتلایان به کلائژیت اسکلروزان اولیه دچار کلانژیوکارسینوم می‌شوند. 
لذا باید با معاینه بالینی, تست‌های آزمایشگاهی (تست‌های عملکرد کبد و 
مارکرهای کانسر مثل (CA19-9‏ و رادیولوژی پیگیری شوند. 
مي‌گیرد. در MRCP‏ نمای دانه تسبیحی Beading)‏ دارد. آزمایشات به شرح 
روبرو مي‌باشد: 
ALT: 125 (Normal > 35), AST: 100 (Normal > 35)‏ 
ALP: 1005 (Normal > 360)‏ 


اولین اقدام تشخیصی براساس شایع‌ترین بیماری همراه در بیماری قوق کدام 


گزینه است؟ (پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان!» 
الف) آتدوسونوگرافی ب) آندوسکوپی کپسولی 
ج) کولونوسکوپی د) آندوسکوپی فوقانی 


است. در بررسی‌های انجام شده 


Guideline & Book review 


انجام شود که با اسفنکتروتومی توسط clei ge ERCP‏ سنگ‌ها را خارج نمود. 


نئوپلاسم‌های صفراوی أ 


کلانژیوکارسینوم و کارسینوم آمپول واتردو سرطان ناشایع دستگاه صفراوی 
شهستتند . 
اه کلا نژیوکا رسینوم: در مردان سالخورده شایچ‌تر است و اغلب در مردان ۵۰ 
تا۷۰ ساله ایجاد می‌شود. ریسک فاکتورهای آن عبارتند از: کلاتژیت اسکلروزان 
آولیه «(PSC)‏ کیست کلدوک. کولیت اولسرو مزمن. کرم‌های کبدی و کلانژیت 
رأجعه جرکی (Oriental Cholangiohepatitis)‏ . 
ه9تظاهرات بالینی: بیماران با اين کانسرها با زردی بدون درد با عدم 
بهبودی تظاهر می‌یابند اگرچه ممکن است انسداد صفراوی متناوب و خون 
مخفی در مدفوع نیزپیدا کنند. 
درمان: در تعداد کمی از مپتلایان به کلانژیوکارسینوم درمان جراحی 
امکان‌پذیر است ۳ 
@ تومور کلاتس کین (Klatskin Tumor)‏ به کلانژیوکارسینوم در محل 
دو شاخه‌شدن مچرای صفراوی خارج کبدی تومور Klatskin‏ اطلاق می‌شود. 
انجام شده به شرح زیر است: 
Bil Total= 12me/dl, Bil Direct= 8mg/dl‏ 
AST= 50u/I, ALT= 55w/l, Alk-phos= 0/1‏ 
در سونوگرافی فقط مجرای صفراوی داخل کبدی دیلاته هستند و CBD‏ دیلاته 
ثیست. کیسه صفراوی اتدازه نرمال دارد. alas‏ تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور یآدانشگاه اهواز]» 
الف) Klatskin Tumor‏ 
Pancreatic Cancer (1‏ 
Choledocholithiasis (z‏ 
Cancer of Ampula of Vater (3‏ 


کلانژیت اسکلروزان اولیه PSC)‏ 
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ها تعریف: یک بیماری ایدیوپاتیک. غیربدخیم و غیربا کتریال است که 
موچب فییروز التهابی مزمن و انسداد در مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی 
3 

dl‏ میولوژی: به نکات زیر توجه کنید: 

(- در مردان جوان بیشتر مشاهده می‌شود. به طوری که بیماران سنی کمتر 
از ۴۵ سال دارند. 

۲- اکثرا با کولیت اولسرو همراه است, به طوری که ۸۷۰ اين بیماران 
کولیت اولسرو دارند (1۱۰۰ آمتحاتی). 

i‏ تظا هسرات بالینی: طیف علائم بالینی در کلاتژیت اسکلروزان اولیه 
گسترده است . ممکن است بی‌علامت باشد و فقط آنزیم‌های غیرطبیعی داشته 
باشند «به طور تیپیک آلکالن فسفاتاز و يا دچار دوره‌های راجعه تب. لرز. درد 
شکمی و یرقان شوند. 

[ها تشخیص: کلانژیت اسکلروزان اولیه با YMRCP‏ ۳1۴ تشخیص 
داده می‌شود. در این روش‌ها: نمای دانه تسيپحي (Beading)‏ در مجاری 


گوارش و کبد/ فصل ۱۰ * بیماری‌های deus‏ صفرا و مجاری صفراوی 


11۴ 


گوارش و کبد/ فصل ۷ * بیماري‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


1 


مزسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


۱-ربسک فاکتورهای داروبی سنگ کیسه صفرا عبارتند از: OCP‏ 
سفغتریاکسون . اکترنوناید. دیورتیک نیازیدی 

۲- اندیکاسیون‌های کله‌سستکتومی SS Atay‏ در بیماران مبتلا 
به سنگ صفرآوی بی‌علامت عبارتتد ould yl‏ کیسه صفرای کلسبقیه 
(Porcelain)‏ همراهی با نولیپ‌های بزرگ کیسه صفراء سنگ‌های بررگتر از 
۵۶ مبتلایان به آتمی سیکل سل کودکان و نومبان آمریکایی 

۴- بهتربر, روش مشاهده سنگ های صفراوی سوئوگرافی می‌باشد, 
به همن علت اولین تست جیهت برزسی دسگ‌های صفراوی, سوئوگرافی 
است . دقت سونوگرافی شکمی جهت مشاهده سنگ‌شای محاري 
صفراوی سشترک (CBD)‏ کم است لذا حهت مشاهده سنگ در محرای 
صنراوی مشترک با کلدوک می‌توان از سونوگرافی آندوسکوپیک EUS)‏ و 
یا ۳۳ استفاده aS‏ 

۴- کله سیسنکتومی لاباراسکوییک ذرمان انتخایی دردهای صفراوی 
راجعه git‏ از سنگ صفراوی می‌باشد 

۵- درد ale‏ و ناگهانی قسمت قوقانی شکم که به مدت جند ساعت 
ادامه ul, co‏ علامت Hallmark‏ کله سس تبت حاد است . سوئوگرافی 
شکمی اولین روش تشخصی انتجابی است. مبتلابان به کله سیستیت 
حاد باید در طی, ۲۴-۴۸ ساعت اول بعد از مراحعه کله سیستکنومی شوند 

۶- کلد, بدون سنگ دربیساران بدحال یه خصوص 


افرادی که تحت 1۳ با تزرسق خون می‌باشند. رخ می‌دهد , درد 
شکمی, تب و لکوسینوز در دیماران با گرسنگی طولانی مدت. بی‌حرکتی 
و ثابابداری همودینامیک به نع این تتسخیص می‌باشد, آنتی‌بیونیک و 
کله‌سیستکتومی ذرمان اصلی این بیماران می‌داشند, اگر glans‏ به شدت 
بدحنال باشد می‌توان از کله سیستوستومی استفاده نجود 

۷- درمان پولیپ‌های کیسه صفرا به قرار زیر است 

الف) اگر بولسب کوچکتر از aL Yom‏ پیگیری 

ب) در صورت وجود هریک از ریسک فاکتوره ای بدخیمی زیر. 
کله سیستکنومی آند کاس بون دارد؛ اندازه پولیپ بینشستر از com‏ وجود 
سنگ‌های صفغراوی همراه. سن بیشتر از ۶۰ سال افزایش اندازه پولبب در 
تصویربرداری‌های سریال 

۸- رای تشخیص سنگ کلدوک ار 17178 با MRCP‏ استفاده Spur, ce‏ 

4- کلاتژیت جرکی حاد با تریان درد شسکم. زردی و تب dob ce pels‏ 
als copy‏ یگ آورزانسی طبی - حراحی است. درمان اب عارصه 
عارت است sy!‏ الف) تجویزآنتی‌بیوشک ونسع‌الطبف , ب) خارج نمودن 
نسریع سنگ‌ها ترجبحاً با gERCP‏ اسفنکتروتومی آندوسکوییک , چ) 
کله سرستکتومی بعد از Stable‏ شدن مار 

۰- کلاتژیت اسکلروزان اولیه PSC)‏ اکتراً با کولیت اولسرو همراه 
است . کلانژیت اسکلروزان aol‏ با ERCP |) MRCP‏ تش‌خیس داده 
می‌شون . ppl yo‏ روش‌ها تمای دان» تسبیحی (Beading)‏ در مجاری 
صفراوی داخل و خارج کیدی ot Line‏ می‌شود 


AST: 50 (NL: up to 35), ALT: 60 (NL: up to 40) 

Alk-p: 720 (NL: up to 300) 

¥ GT: 140 (up to 60), Bili: Normal 

سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی طبیعی است. اقدام تشخیصی مناسب Sas‏ 


CTP است؟ (دستیاری -اردییهشت‎ plas 
(EUS) ب) سونوگرافی آندوسکوپیک‎ CT-Scan ألف)‎ 
د) بیوپسی کبد‎ ERCP ج)‎ 


تنگی‌ه ای خوش خیم صفراوی غالبا به دلیل صدمات ناشی از جراحی یا 
پانکراتیت مزمن می‌باشند. تنگی‌های صفراوی که متعاقب جراحی ایجاد شده 
باشند ممکن است روزها تا سال‌ها بعد از عمل, علامت‌دار شوند. تمامی کسانی 
که دارای سابقه جراحی در 18170 یا پانکراتیت مزمن هستند و به طور مداوم 
دارای سطوح بالای آلکالن فسفاتاز سرمی و گاما گلوتامیل ترانسفراز می‌باشند. 
باید از نظرتنگی‌های صفراوی مورد شک قرار گيرند. 


ha 


2 اختلالات ساختمانی Structural‏ این موارد عبارتتد ]33 

(- کیست‌های کلدوک 

۲- بیماری کارولی: دیلاتاسیون سگمنتال مجاری صفراوی داخل SHS‏ 

۳- دیورتیکول دئودنوم 

Mage سنگ کلدوک ثانویه‎ dy توجه: اکثر این بیماران به علت توقف صفرا‎ CD 
. می‌گرد ند‎ 

اقا هموبیلی: به علت آسیب به کید (تروما)» نئوپلاسم با آنوریسم شریان 
کبدی رخ می‌دهد. دراین اختلال. لخته خون موجب انسداد متناوب مچرای 
صفراوی می‌شود. 

ll‏ عفوخت های انگلی: انگل‌های صفراوی زیر می‌توانند موجب انسداد 
صفراوی شوند: 

1- آسکاریس لومیرکوئیدس 

۲- کلوتورکیس سیننسیس 

۳- فاسیولا هپاتیکا: مهم ترین علت تنگی صفراوی و کلائژیت ناشی از 
بیماری‌های انگلی است . 


سایر علل انسداث صفغراوی 


i‏ یادداشت 


چرب ایجاد شود . 

«Sol‏ در بیماری‌های کبد. اسهال شایع نمی‌باشد مگر در ایکتر 
شدیدی که بیمار دچار استئاتوره گردیده است. 

آقا بی‌اشتیهایی: بی‌آشتهایی و کاهش وزن به صورت Gelb‏ در بیماری‌های 
حاد کبد رخ می‌دهند ولی در بیماری‌های مزمن کبد به ندرت مشاهده می‌شوند 
(به استثنای سیروز). 

2 درد ۵ لا؟: درد Discomfort Ly‏ در RUQ‏ )353 کبد) در بسیاری از 
بیماری‌های کبد وجود داشته و معمولا با تندرنس همراه اسست . درد به علت 
کشیدگی کیسول Glisson‏ رخ می‌دهد. درد شدید 11170 در موارد زیر دیده 
می‌شوند: ۱- بیماری‌های کیسه صفراء ۲_آیسه کید, ۳-بیماری Venoocclusive‏ 
شدید» yf‏ طور نادر در dle cule‏ 

[] خارش: در بیماری‌های حساد کبد. خارش رخ می‌دهد. به نکات زیر 
توجه کنید: 

٩-اگرخارش‏ به صورت زودهنگام ایجاد شودء نشان دهنده برقان انسدادی 
به علت انسداد صفراوی یا کلستاز دارویی می‌باشد . 

SIT‏ خارش دیرتر ایجاد شود نشان دهنده بیماری‌های هپاتوسلولر مئل 
Cole‏ حاد می‌باشد . 

۳ در هر بیماری مزمن کبدی و به طور تیپیک بیماری‌های کلستاتیک مثل 
سیروز صفراوی و کلانژیت اسکلروزان خارش رخ می‌دهد. دراین موارد خارش 
قبل از زردی بوجود می‌آید. 

۴ خارش درهربیماری کبدی که موجب سیروز می‌شود. وجود دارد. 

زردی (یرقان): علامت Hallmark‏ بیماری‌های کبدی بوده و قابل 
اعتمادترین Sle‏ شدت بیماری می‌باشد.قبل ازایجاد زردی دراسکلراء پیمران 
از تیوه شسدن رنگ ادرارشکایت دارند. زردی به ندرت دربیلی روبین کمتراز 
۵۱ قابل شناسایی است . در کلستاز شدید غالبا کم رنگ شدن مدفوع و 
استئاتوره نیز به وجود می‌آیند. 

sang‏ زردی بدون تیره شدن ادرار معمولا حاکی از هیپربیلی روبینمی 
04 (غیرکنژوگه) است . این نوع هیپربیلی روبینمی به صورت تیپیک در 
آنمی همولیتیک و اختلال ژنتیکی کنژوگاسیون بیلی‌روبین یافت می‌شود. سندرم 
ژیلبرت نوع خوش خیم و ش‌ایع این اختلالات بوده و در ۵ از افراد جامعه رخ 
می‌دهد. در سندرم ژیلبرت؛ زردی بعد ازگرسنگی و استرس شدیدتر می‌شود . 
سندرم Crigher-Najjar‏ نوع شدید و تادراین اختلالات می‌باشد. 


ریسک فاکتورهای بیماری‌های AS‏ 


8 تماس جنسی: تماس جنسی یک راه شایع برای انتقال هپائیت 8 
می‌باشد ولیبرای هپاتیت 0 ناد است. 

(ع] انتقال عمودی از مادر به نوزاد: انتقال عمودی از مادر dy‏ نوزاد 
pd (Vertical )‏ در هپاتیت 9B‏ هم در هپاتیت OIC‏ می‌شود ولی در هپاتیت 
نادر است . 

۱_انتقال عمودی هپاتیت ظرا می‌توان به کمک ایمن‌سازی gActive‏ 
6 پیش گیری کرد ولی برای انتقال عمودی هپاتیت C‏ راه پیش‌گیری 
وجود ندارد. 

۳ -انتقال عمودی در موارد زیر بیشتر رخ می‌دهد: 

الف) مادرانی که dy‏ صورت همزمان عفونت 1۲۷ دارند. 

(ue‏ مادرانی که yd‏ طولانی پا سخت, 11*011 و Ly‏ مانیتورینگ داخلی 
جنین دارند. 


Guideline & Book review | | 


روش برخورد با بیمار ۱ \ 
مبتلا به بیماری کبدی 
a =‏ 


. 


هاریسون ۳+۰۵ 


= 


مقد مه 

در بیشترم وارد می‌توان به کمک شرح حال دقیسق, معاینه فیزیکی و 
تست‌های آزمایشگاهی اندگسی» بیماری‌های کبدی را تشخیص داد. معیار 
استاندارد طلایی برای ارزیابی بیماری‌های کبد. بیوپسی کبد می‌باشد؛ ولی 
امروزه کمتر جهت تشسخیص به کار برده می‌شود و پیشتر بسرای Grading‏ 
Staging‏ بیماری استفاده می‌شود . شایع‌ترین تست‌های ارزیابی فانکشن کید 
عبارتند از: 

(-ستجش بیلی‌روبین سرم: میزان کنژوگاسیون LS‏ و قدرت دفعی کید را 
مورد بررسی قرار می‌دهد. 

۲ آلپومین سرم: قدرت تولید پروتئین توسط کبد را ارزیابی می‌نماید. 

۳ -۳7: قدرت تولید پروتئین توسط AS‏ را ارزیابی می‌نماید . 


بیماری‌های کبد 


بیماری‌های کبد به ۳ گروه تقسیم می‌شوند: 

۱-بیماری‌های هپاتوسلولر: درایسن گروه سیب الته اب و نکروزدر 
ساول‌های کبدی رخ می‌دهد و شامل هپاتیت‌های ویروسی و بیماری کبد 

۳۲-بیماری‌های کلستاتیک: دراین گروه توقف جریان صفرا ایجاد شده و 
شامل سنگ صفراوی, انسداد ناشی از بدخیمیء سیروز صفراوی اولیه و برخی از 
بیماری‌های کبد ناشی از دارو می‌باشند . 

۳ - بیماری‌های ‘Mixed‏ هم مشخصات هپاتوسلولر و هم ویژگی‌های 
کلستاتیک را دارند. 


Ql se 


fl‏ خستگی: خستگی شایع‌ترین و کاراکتریستیک‌ترین علامت بیماری کبد 
است. خستگی در بیماری‌های کبدی به صورت تیپیک بعد از فعالیت و ورزش 
رخ می‌دهد و به ندرت در صبح بعد ازاستراحت مشاهده می‌شود (خستگی 
عصرا. 

Hl‏ تیبوع و استغراغ: تههوع در بیماری شدید کبدی مشاهده شده و ممکن 
است با خستگی همراه باشد. تهوع ممکن است با بوی غذا پا خوردن غذاهای 


گوارش و کبد/ فصل ۱ ۶ 


ll? 


گوارش و کبد, فصل ۱۱ * روش 


برخورد با بیما 


ر مبتلایه بیماری کبدی 


11۷ 


dasha‏ فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


1 


بیشترتشانه‌های بالینی بیماری‌های LS‏ غیراختصاصی می‌باشد. در 
بسیاری از بیماران معاینه فیزیکی طبیعی است. مگربیماری حاد. شدید يا 
پیشرفته باشد . 

الف) یافته‌های فیزیکی تیییک بیماری‌های oS‏ عبارتند از: ۱ ایکتر» ۲ 
هپاتومگالی» ۳-تندرنس کبدی» ۴-اسپلنومگالی» ۵ -آنژیوم PN Sy Sis‏ 
آریتم lll‏ ۷-نشانه‌هایی از خاراندن (Excoriations)‏ 

ب) یافته‌ه ای فیزیکی بیماری پیشرفته کبدی عبارتند از: ۱-تحلیل 
عضلات, ۲_آسیت, ۳-ادم. ۴ دیلاتاسیون وریدهای شکم. ۵ -بوی بد 
تنفس ۰۲ ۶ - آستریکسی, ۷- کنفوزیون. Stupor‏ و کوما 

ج) درآقایان مبتلا به سیروزو به خصوص سیروزالکلی ممکن است 
نشانه‌های هیپراستروژنمی مثل ژنیکومادستی, آثروفی بیضه و تغییر در الگوی 
مرداثه Lage‏ مشاهده sae‏ 

اقا زردي «یرقان): بپهترین روش برای بررسی زردی» مشاهده اسکلرا در تور 
طبیعی می‌باشد. اگربیلی‌روبین کمتر از ۲/۵92/01 ddl‏ زردی قابل مشاهده 
نیست مگر در فاز بهبودی که با بیلی‌روبین کمتراز V/Omg sal‏ هم زردی دیده 
می‌شود. 

آنژیوم عنکبوتی و اریتم Lally‏ در بیماری‌های حاد و مزمن کبدی رخ 
می‌دهند ولی به خصوص در مبتلایان dy‏ سیروز واضح هستند. این دو تشانه در 
افراد طبیعی و غالبا در دوران بارداری هم مشاهده می‌گردند. 
SD‏ نکته: آنژیوم عنکبوتی ممکن است نبض‌دار بوده و فقط در دست‌هاء 
صورت و بالای تنه مشاهده می‌شود. 
کته: در افراد با پوست تیره, تشخیص آنژیوم عنکبوتی سشت است . 

El‏ همپاتومگالی: هیانومگالی نشانه قابل اعتمادی برای بیماری‌های 
کیدی نمی‌باشد. هپاتومگالی به صورت تیپیک در بیماری‌های زیر مشاهده 
می‌شود: ۱- سپروزء ۲ بیماری Venoocelusive‏ ۳ اختلالات انفیلتراتیو مثل 
آمیلوئیدوز, ۴- کانسرهای اولیه و متاستاتیک AS‏ و ۵-هپاتیت الکلی 
GD‏ توچه: تندرنس کبد قابل اعتمادترین aid‏ در معاینه فیزیکی کید است. 

81 اسپلنومگالی: به کمک سونوگرافی می‌توان اسپلنومگالی را تأیید نمود. 

ll‏ بیماری‌های پیش‌رفته کبدی: نشانه‌های بیماری پیشرفته کیدی 
عبارتند از: ۱-تحلیل عضلات. ۲- کاهش وزن علی‌رغم هپاتومگالی, ۳- کبودی 
Bruising)‏ ۴ آسیت. ۵-آدم. ۶-فتق نافی ناشی از آسیت. ۷-هیدروتورگس» 
۸ کاپوت مدوزا (وریدهای برجسته برروی شکم), -٩‏ فشار نبض پهن * 

توچه: آسیت در دق به کمک Shifting dullness‏ تشخیص داده می‌شود . 

در موارد مشکوک به کمک سونوگرافی می‌توان آسیت را تشخیص دارد. 
1 توچه: در مبتلایان به بیماری پیشرفته کبدی. ادم محیطی ممکن است 
در همراهی با سیروز یا بدون وجود سیروز ایجاد شود. فاکتورهایی که در ایجاد 
pal‏ نقش دارند, عبارتند از: هیپوآلبومینمی, نارس‌ایی وریدی, نارسایی قلبی و 
داروها 

ly bE‏ کبدی: به ایجاد علاثم و نشانه‌های آنسفالوپاتی کبدی در 
بیم‌اران مبتلا به بیماری‌های حاد و مزمن کبدی شدید. نارسایی کبد گفته 
می‌شود. اولین نشانه‌های آنس_فالوپاتی کبدی عبارتند از: ۱ تغییر در الگوی 


معاینه فیزیکی بیماری‌های کبد 


1- Spider angiomata 
2- Hepatic fetor 
3- Wide pulse pressure 


۱ آریسیک فاکتورهای ماژور بیماری کیدتي 


necessaries a 


۰ ااکل 

8 داررها (داروهای گیاهی. فرص حلوشری eda al‏ داروهای دول سبحه 
([Over —ihe -counter [‏ 

۵ رفتارهای بردی 


pee تعالیت‎ 8 

ciple‏ تردن 

۵ مراحهه نا اناد iw‏ به (gay)‏ با اشخاصن High-risk,‏ 
GUE Se‏ داررهای نررتفی 
eae‏ 

8 دزن حول یا درآورده‌های Oye‏ در تشه el‏ 
bee‏ دمار 

۵ ماس تصادفی با خن با JAsMecdlestick‏ 

sila e‏ تاسلی Glan‏ کندی 


sige 18 pero [Ht]‏ مخدر نزریقی: مصرف dlae‏ متدر تزریقی حتی در 
SI‏ 15 شایع‌ترین ریسک فاکتور هپاتیت C‏ مصرف مواد مخدر تزریقی 
می‌باشد (۱۰۰: امتحانی). 
دیگرریسک فاکتوری برای هپاتیت 9و ) در نظر گرفته نمی‌شود. با این حال 
JSG‏ آزسال ۱۹۹۲ برای هپاتیت 6و تا قبل ازسال ۱۹۸۶ برای هپانیت B‏ 
انتقال خون یک ریسک فاکتور در نظر گرقته می‌شود. 
توچه: خالکوبی و سوراخ کردن گوش با بینی جهت گوشواره؛ برای 
هپاتیت ظ و ) یک ریسک فاکتور در نظر گرفته می‌شوند. همچنین خوردن 
صدف برای ابتلا به هپاتیت ۸ یک ریسک فاکتور است. 
[قا هپاتیت ‏ هیاتیت "یکی از شایع‌ترین علل زردی در آسیا و آقریقا 
می‌باشد ولی در کشورهای پیشرفته غیرشایع می‌باشد. اخیراً مواردی ازابتل 
به هپاتیت ۲ در مصرف‌کنندگان گوشت خوک پا گوشت شکاری (گوزن و گراز 
وحشی) خام يا نیمه پخته گزارش شده است . 
sis 0‏ پسیار tage‏ هبانیت در مبتلایان به نقص ایمنی 
(دریافت‌کنندگان پیوند. شیمی درمانی Ly‏ مبتلایان به 0177 به نوع مزمن 
sf ee ey‏ 
[a]‏ مصسرف الکل: مصرف بیشتراز دو Drink‏ ۲۲-۳۰ گوم) در زنان و 
بیشترازسه TY-PO) Drink‏ گرم) در مردان سبب افزایش بیماری ISHS‏ 
ees‏ 
[el‏ سابقه خانوادگی: علل Salgild‏ بیماری‌های کبدی عبارتند از: بیماری 
ویلسون. هموکروماتوز. کمبود ,0 آنتی‌تریپسین و بیماری کبدی ارثی کودکان که 
کمتر شایع هستند مثل کلستاز داخل کبدی فامیلیال. کلستاز داخل کبدی راجعه 
خوش خیم و سندرم هاش 
۱-شروع بیماری کبدی شدید در کودکان و نوجوانان همراه با سابقه فامیلیال 
بیماری کبدی یا اختلالات نوروسایکولوژیک به نفع بیماری ویلسون است . 
کبدی دربزرگسالی. به نفع هموکروماتوزاست. در هموکروماتوز باید سطح 
آهن سوم اندازه‌گیری شود و در صورت اختلال در سطح آهن بیمار باید از نظر 
موتاسیون‌های ۲282 و (11631(تعیین ژئوتیپ (FE‏ بررسی شوند. 
۴ -در افراد با سابقه فامیلیال آمفیزم باید سطح 0,۸۲ مورد سنجش قرار 
گیرد. اگر 0,۸7 پایین بود. بیماری می‌بایست از نظر ژئوتیپ Ph‏ بررسی شود. 


۳ -بزرگی پاروتید و Dupuyiren contracture‏ مطر ح‌کننده الکلیسم مزمن 9 
بیماری الکلی کبد است. 

۳ در کانسراولیه هپاتوسلولرو بیماری متاستاتیک کبد. کاشکسی و تحلیل 
رفتن. هپاتومگالی و برویی کبد وجود دارند. 


طبقه‌بندی بیماری‌های کبد 


|( بیمازی‌های حاد nM‏ شایع‌ترین علل بیماری‌های ole‏ کید عبارتند از 
هپاتیت ویروسی BA)‏ ). آسیب‌های کبدی ناشی از دارو, کلاتژیت و بیماری 
کید الکلی. 
توجه: برای نش خیص بیماری‌های حاد کبد معمولاً نیازی به بیوپسی 
fd‏ مگراینکه پا وجود بررسی‌های بالیتی 9 آزمایشگاهی به تشخیص 
نرسیم. بیویسی کبد در تشخیص هپاتیت حاد الکلی و بیماری‌های کبدی ناشی 

iil‏ بیماری‌های مزمن کبد: شایع‌ترین علل بیماری‌ه ای مزمن کید به 
ترئیب عبارتند از: هپائیت مزمن C‏ بیماری کبد الکلی. کبد چوپ غیر الکلی. 
هپاتیت مزمن B‏ هپاتیت اتوایمیون, کلائژیت اسکلروزان. سیروز صفراوی اولیه. 
هموکروماتوز و بیماری ویلسون 

۱-هپاتیت cde SOE‏ نادر هپاتیت مزمن است که اغلب در مبتلایان به 
نقص ایمنی رخ می‌دهد. 

۲-بیوپسی کید در تشخیص بیماری‌های زیر نقش مهمی دارد: 

الف) هپاتیت انوایمیون 

ب) سیروز صفراوی اولیه 

جچ) کید چرب الکلی و غیرالکلی 

2( بیماری ویلسون (به همراه اندازه‌گیری مس (AS‏ 


a 


fl]‏ تسست‌های مقدماتی: آزمایشات adel‏ خون که برای بررسی کبد 
plo!‏ می‌شوند عبارتند از: ۱- ۸۲/۲ و AST‏ ۲_آلکالن فسفاتازء ۲-بیلی‌روبین 
مستقیم و توتال. ۴_آلبومین و ۳1-۵ 
SD‏ نکته: سنجش میزان گاماگلوتامیل ترانس پپتیداز (BGT)‏ مشخص 
می‌نماید که علت بالا رفتن آلکالن فسفاتازه کبدی است یا خیر 

آ#] تست هاي تشخیص ویژه 

۱ _آنتی‌بادی ضدمیتوکندری (AMA)‏ در سیروز صفراوی CEL Adal‏ می‌شود. 

۳ ۲-۸0۲۸ به نفع کلائژیت اسکلروزان است. 

۳ آنتی‌بادی ضدعضله صاف. ضدهسته‌ای و ضدمیکروزوم کبدی -کلیوی 
حاکی از هپاتیت اتوایمیون است . 


تست‌های آزمایشگاهی 


اتفاقی متوجه آلکالن نسفاتاز VL‏ می‌شویم. ۸8۲ و ALT‏ بیمار در حد طبیعی 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان CU pte‏ 


است . اقدام بعدي شما چجیست؟ 


(GT) چک گاما گلوتامیل ترانس پیتیداز‎ (call 
ب) چک آنتی‌میتوکند ریال آنتی‌بادی‎ 
ج) اتجام سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی‎ 
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خواب. ۲ تغیبر شخصیت, ۳- تحویک‌پذیری و بی‌قراری. ۴- تغییرات “Mental‏ 
سپس کنفوزیون. دیس اورینتاسیون. استوپور و نهایت کوما رخ می‌دهد. 

یافته‌های فیزیکی نارسایی کبدی عبارتند از: آستریکسی و Flapping‏ 

tremors‏ بدن و زبان. Fetorhepaticus‏ حاکی از استشمام بوی آمونیاک و 
شیرین از تتفس بیمار مبتلا به تارسایی کبد می‌باشد (به ویژه زمانی که شانت 
(Portal—venous‏ وجود دارد. 
SY‏ نکته: اگر در بیمار مبتلا به هپاتیت cole‏ آنسفالوپاتی کبدی رخ دهد. 
یک معیار بالینی ماژور برای هپاتیت فولمینانت بوده و نشان‌دهنده پیشآگهی 
ید است . 
8 نکته‌ای بسیار sage‏ عوامل زمینه س از آنسفالوپاتی کبدی عبارتند 
از: ٩‏ خونریزی گوارشی. ۲ دیورز بیش از حد Over-diuresis)‏ ۲ آورمی» ۴- 
دهیدراتاسیون. ۵ -عدم تعادل الکنرولیتی. ۶ -عفونت, ۷-یبوست. A‏ -مصرف 
ضددردهای نارکوتیک 

۵ بررسی نارسایی کبدی وآتس فالوپاتی: ارزیابی آنسفالوپاتی کبد به 

کمک آزمایشات gMental‏ تست Trial making‏ صورت می‌گیرد. Trial making‏ 
از ۲۵ دایره شماره‌دار تشکیل شده است که بیمار ذر حالت طبیعی dob‏ دررعرض 
۱۵-۰ ثانیه این عدد را به هم متصل نماید. نقاشی کردن. مقایسه امضای 
بیمار با امضاهای قبلی او. 276و Visual evoked potentials‏ سایر روش‌های 

بررسی آتسفالوپاتی کیدی می‌باشد. 

fl‏ سند رم هپاتوپولمونری: بیماران مبتلا به سیروز درآزسدت و 
هیپرتانسیون مستعد dy‏ سندرم هپاتوپولمونری هستند. تریاد آين سندرم 
عبارت است از: ۱-بیماری کبدی. ۲-هیپوکسمی, ۲-شانت شریانی - ورپدی در 
Wray,‏ . سندرم هپاتوپولموتری ۲ علامت کاراکتریستیک زیر را دارد: 

۱_پلاتی‌پنه (Platypnea)‏ به aloes!‏ تنگی نفس در وضعیت اپستاده و رفع 
آن دروضعیت خوابیده پلاتی‌پنه گفته می‌شود. 

۲ ارتوداکسی (Orthodeoxia)‏ به کوتاهی تنفس و کاهش اشباع اکسیژن 
در وضعیت ایستاده Orthodeoxia‏ گفته می‌شود. 

8" نکته‌ای بسیار مهم: سنجش اشباع اکسیژن "به کمک پال ساکسیمتری 
تست غربالگری مفیدی جهت تشخیص سندرم هپاتوپولمونری می‌باشد. 

آق یافته‌های پوستی: تغییرات و اختلالات پوستی به صورت شایع در 
بیماری‌های مختلف کبد رخ می‌دهند که عبارتند از: 

۱ - هیپرپیگمانتناسیون در بیماری‌های کلستاتیک پیشرفته مزمن 
مثل سیروز صفراوی اولیه و کلاتژیت اسکلروزان مشاهده می‌شود. در این 
بیماری‌های, گزانتلاسما و گزانتوم تاندون‌ها هم رخ می‌دهد. 

۲_درهماکروماتوزاگ رمیزان آهن برای مدت طولانی بالا باشدء 
پیگمانتاسیون خاکستر ی ۲ در پوست مشاهده می‌شود. 

۳ واسکولیت جلدی - مخاطی به همراه پورپورای قابل لمس به ویژه 
در اندام تحتانی dy‏ صورت تبپیک درگرایوگلبولینمی اشی از هپاتیت C‏ مزمن 
مشاهده می‌شود, |گرچه ممکن است در هپاتیت مزمن ‏ هم دیذه شود. 

m‏ یافته‌های فیزیکی خاص: در بعضی بیماری‌های LS‏ نشسانه‌های 
فیزیکی خاصی وجود دارند که در زیر آورده شده‌اند: 

alle‏ کایزر - فلشر که رسوب قهوه‌ای _-طلایی مس در مامبران دسمه 
محیط قرنیه است در بیماری ویلسون مشاهده می‌شود. 


1- Plumonary arteriovenous shunting 
2- Oxygen saturation 
3- Slate-gray pigmentation 


گوارش و کبد/ فصل ۱۱ * روش برخورد با بیمار مبتلا به بیماری کبدی 


گوارش و کبد / فصل ۱۱ * روش 


برخورد 


با دیما 


ر مبتلا به بيماری کبدی 


nq 


مومسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۱ دول ۰۱۱-۲ تست‌های تشخیصی مهم در بیماری‌های کبدی شایح (بسیار مهم) 


Bowls a 
4nit-HBe IgM_, HBsAg aloe 
HBV DNA با‎ / »HBe-ig «HBsAg مرن‎ 
HCV RNA انش ب‎ ۳ Cowles ۲ 
Anh-HDY بر‎ HBsAg (Jo}D هیائیت‎ 2 
1011-۳۷ E هبات‎ SB 
aoe یگ‎ os ایس تاج تغییرات‎ $Ma LAMA هبانیت انوادمیون‎ 8 


oa ee a whats 4 1 آنی‌بادی صدمرگلدری, افرابش‎ 


اقا سیرور صفراوی اولبه 


“ES: -P-ANCA کلانزیت اسکلروزان اولبه‎ 8 
als داروبی مات 4 حوردن‎ SS glow Hl 


تکانه‌های کید سرب در سترگرافی با با 7 ae Sis Rent Par‏ 


۳ بتفاای کیدی الکلی 


3 سماری wl,‏ تردیسین ‘gale‏ ی Ba vl‏ واه فوئیب ایا ۳۱۹۸2 


کاهش dee‏ سرولویس برع سم و افرایش eles‏ سس + آفوایش ae we‏ 


۵ شموکروماتوز یتح نیع آهر tre rey:‏ دست‌های زبدکی حبت بررسی مرتاسیزج کر ی درژن FE‏ 


توضیح: با توجه به الگوريتم ۱۱-۱ 
۹ 
GD‏ منال: آقای ۴۵ ساله‌ای به علت آیکت که ازیک هفته قبل شسروع فده 
مراجعه کرده اسست. بیمار سایقه کانسر معده و جراحی متعاقب آن داشته و در 
flo‏ حاضرتحت شیمی درمانی نوبت ششسم است. وق سابقه ایکتردرزمان 
کودکسی به صورت گذرا ر دارد. اما سابقه پیماری کبدی در بسستگان درجه اول 
ندارد. نتیجه آزمایش اولیه به صورت زیر است: 

AST = 980 (NL= up to 40), ALT = 1150 (NL= up to 40) 
Alkp = 380 (NL-= up to 306), Bili (1) = 18, Bili (D) = 1 
HBC Ab IgG = +, BBS Ag = -, Cseruloplasmin = 25 (15-40) 
کدام تشخیص محتمل‌تر است؟‎ 
(پرانترنی اسفند ۹۵- قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران!)‎ 
ب) هپاتیت اتوایمیون‎ 
د) هپاتیت ناشی ازویلسون‎ 


(all‏ هپاتیت دارویی 
ج) هپاتیت ویرال 
توضیح: با توجه به الگوریتم ۱۱-۱ 


تصویربرداری تشخیصی 


[ه] مقد مه : سونوگرافی. آ ناو MBI‏ رایچ‌ترین روش‌های مشاهده 


8 کانسرهباتوسلولر آفرايش 0-۳۳ به بیشنواز ۰۵۰۰ مداهده ترده کدی CT-Scan Lp Szye a‏ 


AST= 25 (N inal ALT= 30 (Normal) 
Bil Normal, Alk.pl= 1200 (NI= 306) 
توصیه می‌کنید؟‎ ly در مرحله بعد کدام یک از موارد زیر‎ 
کشور ی [دانشگاه کرمان])‎ A بطق-٩‎ ۴ Adel, (پرانترت‎ 
پیوپسی کبد‎ (ull 
و مجاری صفراوی‎ LS ب) سونوگرافی از‎ 
ج) اندازه‌گیری آنتی‌بادی 7-گلوتامیل ترانس پپتیداز(007)‎ 
(AMA) ضد میتوکندریال‎ sob gl د) اندازه‌گیری‎ 


مراجعه نموده اسست. در معاینه حال عمومی خوب است. علایم حیاتی طبیعی 
است. تب ندارد. سابقه اسهالی خوني ندارد. سابقه فامیلی زردی منفی است. 
در معاینه بدن به جزآثار خارش نکته غیرعادی ندارد. در تکمیل بررسی‌های 
slow‏ فوق plas‏ یک از موارد ذیل دارای اولوپت کمتری است؟ 
(پرانترنی شهربور ۹۵-قطب «اکشوری [دانشگاه تهران]» 

الف) شرح حال کامل دارویی 

ب) آزمایش AMA‏ (آنتی میتو کندریال آنتی بادی) 

ج) ۱/۳0۶([/مجاری صفراوی کبد) 

د) آزمایش HBsAg‏ 


ae 

AMA-1 1 

۰ ۲ سابقه دارویی 

MRE ۳-سویوکراهی‎ | 
MRCP-ERCP ۲ 


ات ی 


نهد 176 

۲- شا 
Aut-HRE—-~‏ یبا 
¥ - ]۱۳۵-1 

۵ 45۷۲ 4 
۶- سنواسیات: هتروفیل 
بو ی 

dialer A‏ نوشیدر الخل 
A‏ سابقه دارریی 
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ptt yt |‏ تتسحیصی 

HBsAg -\ | 
Ant-HOV--' 

| ۳-اتمیاع آهیء فربتبن 


شعل puss FNS‏ ارژبایی ازمایشات we tnessé‏ تیف PV‏ امتحانی) 


a eee eee 


SMA = Smooth -muscle antibody 
AMA = Antimitochondrial antibody 
P-ANCA = Peripheral antineutrophil cytoplasmic antibody 


الفه) از ماذه حاجب و اشعه یونیزان استفاده نمی‌شود. 
Ces‏ سریح‌تر Coal‏ . 
(er‏ ریسکی برای ایجاد پانکراتیت ندارد. 
د) کمتربه رادیولوژیست ماهر نیاز دارد. 
۶-برای ارزیابی ضایعات آمپولارو کلانفیت اسکلروزان اولیه. ERCP‏ 
بهتر از MRCP‏ می‌باشد. به کمک 12186۳ می‌توان اقدامات درمانی نیز کرد از 
جمله: اسفنکتروتومی, خارج‌سازی سنگ و کارگذاری Stomt‏ 
۷-از 1-3000 اسپپرال با MRI | Multidetector‏ با ماده حاجب جهت 
بررسی توده‌های کبدی. Staging‏ تومورهاي کبدی و قبل از عمل جراحی استفاده 
هی شوک 
۸-از الاستوگراقی با سونوگرافی جهت بررسی فیبرو زکیدی استفاده می‌شود . 


بیوپسی کبد 


بیوپسی کبد معیار استاندارد طلایی ارزیابی بیماری‌های کبدی (به ویژه 


۱-سونوگرافی و CT Scan‏ برای تشخیص دیلاتاسیون مجاری صفراوی 
حساس هستند و اولین اقدام برای بیماران مشکوک به زردی انسدادی 
می‌باشند. 

۲-هرسه روش سونوگرافی, CT‏ و 1۷1181 قادر به تشخیص HS‏ چرب 
هستند. در سونوگرافی و 77-۹05 کبد چرب به صورت روشن (Bright)‏ دیده 
مي شود . Scan‏ 1و MRI‏ میزان کبد چرب )| نیز مشخص می‌کنند که ay‏ 
کمک آنهامی‌توانبیمارانی که Cage‏ کبد چرب درمان می‌شوند را منیتور تمود. 

۳ 260 و 716۳ روش‌های انتخابی برای مشاهده درخت صفراوی! 
or‏ 

۴-برای شناسایی سنگ کلدوک» xqyMRCP‏ از سونوگرافی و CT Scan‏ 
است؛ اما کمتر اختصاصی است . 

۷1260۳۵ نسبت به 17186۲ دارای مزایای زیر است: 


1- Biliary tree 


گوارش و کبده فصل ۱۱ * روش برخورد با بیمار مبتلا da‏ بيماري کبدی 


1۳۰ 


گوارش و کبد ۸ فصل ۱ * روش 


برخور: 


Lass یا‎ 


رمبتلا به بیماری کبدی 


۱۳1 
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| a... 
i جهت سیروز‎ Child-Pugh جدول ۱۱-۳. دسته‌بتدی‎ 

INN SSSA REISE PSST SES SS TSS :‏ سس سم سس سس سس 
۳ ۳ 
۲-۳(۳۴-۵۲) ۵ (>۲۳) 
(Te) ۳۶ )۳-۳۸۵( ۳۰-۲۵‏ 
Pe Y-¥‏ 
۱۳۷-۳ ۲/۳۰ 
به راحتی ye‏ می‌شون نه سععتی کسترل می‌شرد 
اش رش dpe‏ 


توجه: سیستم امتيازدهي Child‏ با جمع کردن امتیازهای th yo‏ از ۵ فاکتور فوق به دست می‌آید و تعع امتیازات ین ۵ تا ۱۵ است. امنیازهای ۵ و۶ درگلاس هد امتیازهای ۷ تا٩‏ درکلانس 
8 رامتیازهای ۰ به بالا درگلاس ن) قرار می‌گیرند. افرادی که امتیاز ان آنپا ۷ پا پپشتراست (کلاس (B‏ دچار سیروز جبران نشده هستند و کاندید پیوند کید هستند. 


0 نکته: کاربردهای سیستم Child—pugh‏ عبارتند از: 
الف) تعیین پی شآگهی 
ب) پیش بینی عوارض اصلی سیروز مثل خونریزی از وارپس و پریتوئیت 
یاکتریال خودبه خودی 
dag‏ جدول معیارهای Child-pugh‏ بسیار مهم می‌باشد, لذا در 
مطالعه آن دقت فرمائید. 
اقا سیس‌تم امتیازدهی ۱21-0 در این سیستم از سه متفیر غیرتهاجمی 
زیر استفاده می‌شود: ۱- ۲ (برحسب (INR‏ ۲ بیلی‌روبین سرم» ۳- کراتی‌نین 
سوم . 
آها سیستم امتیازد هی PELD‏ برای کودکان با سن کمتراز ۱۲ سال به کار 
برده می‌شود. در آین سیستم از بیلی‌روبین» INR‏ آلبومین سرم » سن و وضعیت 
تغذیه‌ای dy‏ عنوان متقیرهای امتیازدهی استفاده می‌شود. 
آنسفالوپاتی ندارد. gINR-2. T.Bili=4.5mg‏ بو 2. Albumin-=3‏ است. امتیاز 
Child‏ این بیمار کدام یک از موارد زیر است؟ 
(پذیرش دستیار فوق تخص صگوارش -بهمن CAA‏ 
ب) ۷۰ 


د) ۱۳ 


۸ الف)‎ 
We 


انجام شده یک توده کبدی به اندازه ۴۰۳۵۷۵ در لوب راست کبد مشاهده شده. 
آلفافیتوپروتتین بیمار ۵۰۰ است. بیمار متاستاز کبد یا گرفناری عروقی ندارد. چه 
اقدام درمانی پرای وی توصیه مي‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان (AA xp‏ 


الف) لوبکتومی ب) پیوند کبد 
ج) شیمی درمانی © تزریق اتانول 


با دارو کنترل شده است و علائم آنسفالویاتی ندارد. نتایچ آزمایشگاهی ایشان 


1- MELD=Model for end-stage liver disease 


آنواع مزمن) می‌باشد. آگرچه بیوپسی کبد برای تشخیص بعضی از بیماری‌ها به 
کار برده می‌شود اما بیشتر جهت تعیین Grade‏ و Galant Stage‏ کبدی, تخمین 
پیش گهی و مانیتورینگ پاسخ به درمان استفاده می‌شود. 

0 نکته: دقیق‌ترین روش جهت بررسی شسدت بیماری کبدی (به ویژه 
آنواع مزمن) بیوپسی کبد است. 

. نکته: اندازه بیوپسی کبد باید ۱/۵-۲۵۲۶ باشد‎ Ey 


Staging gGradin ۹‏ بیماری‌های کید 


Hl‏ بیوپسی کبد: بهترین روش بررسی شدت بیماری کبدی. بیوپسی کید 
است . 

lel‏ تست های غیرتییاجمی: تست‌های غیرنهاجمی که نشان‌دهنده فیبروز 
پیشرفته می‌باشند عبارتند از: 

۱-افزایش خفیف بیلی‌روبین 


۲-۲ طولانی 

۳ کاهش مختص آلبومین 

۴ ترومبوسسیتوپنی خفیف (معمولا اولین علامت بدتر شدن فیبروز 
می‌باشد) 


0 تویچه: مبتلایان به سیروز باید از نظر واریس مری و کارسینوم سلول کبدی 
غربالگری و پیگیری شوند. بیمارانی که فیبروز پیشرفته ندارند. به غربالگری 
نیاز ندارند. 
aD‏ به Go‏ الاسستوگرافی و تست‌های تنفسی غیرتهاجمی با ترکیبات 
تشاندار شده با BC‏ جهت تشخیص مراحل اولیه فیبروز و اختلال فانکشن کید 
پيشنهاد گردیده اسست ولی قابل اعتماد بودن و تکرارپذیری آن تاکنون ثابت 
تگردیده است. 

#تقسیم‌بندی Child-pugh‏ سیروز به کمک سیستم امنیازدهی 
Child -pugh‏ تقسیم بندی می‌شود. امتیازها بین ۵ تا ۱۵ می‌باشد . 

۱ کلاس ۸+ امتباز بیمار ۵ و ۶ است (سیروز جبران شده) 

۲ کلاس 3: امتیاز بیمار VEY‏ است 

۳ - کلاس C‏ امتیاز بیمار ٩۰‏ تا ۱۵ است 
تکقه: ob Le,‏ امتیاز ۷ یا بیشنررکلاس B‏ معادل سیروژجیران 
نشده هستند و کاندید پیوند کید می‌باشند. 


و سونوگرافی: مقادیر متوسط آسیت. 

gi city)‏ یاسفند ۳ ٩-قیطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد[) 
ب) Child B‏ 
Child D (2‏ 


Child A (call 
Child C ج)‎ 


.gle,lo.3 Management‏ کیدی 

۱-تمام بیماران مبتلا به کید الکلی. مبتلایان به سیروز, افرادی که به علت 
هپاتیت 9B‏ ")تحت Obed‏ با اینترفرون هستند باید از نوشیدن الکل اجتناب 
نمایند. 

۲-تمام بیماران کدی باید واکسن هپاتیت ۸و افراد دارای ریسک 
فاکتور باید واکسن هپاتیت ظ دریافت نمایند. واکسیناسیون بر علیه آنقلوانزا و 
پنوموکوک هم توصیه می‌گردد. 

۳ -مصرف داروها باید با احتیاط باشند, مگراینکه دارویی ضروری باشد. 

۴ -درمبتلایان به سیروز باید آندوسکوپی فوقاتی از نظروجود وارپس انجام 
شود. آگر واریس بزرگی مشاهده شود, بیمار باید به مدت طولانی تحت درمان با 
8 بلوکرها قرار گیرد و یا از طریق آندوسکوپی عروق را مسدود نمود. 

۵-بیماران مبتلا به سیروز باید از نظر خونریزی واریسی و کارسینوم 
هپاتوسلولر پیگیری شوند. جهت پیگیری کارسینوم هپاتوسلولر در مبتلایان به 
سیروز, سونوگرافی با فواصل هر ۶-۱۲ ماه توصیه می‌شود. 


۱ سیروز صفراوی اولبه در زمان مبانسال (با مبانگین ۵۰ سال) شایع‌تر 
است. اکثرببماران بی‌علامت هستند . خسنگی و خارش مهمترین pide‏ 
هستند. خارش در-۵/ بیماران در زمان تشخیص وجود داشته و دیشترین 
شدت آن در بعد از ظهر است , تست‌های کندی مختل, با الگوی کلستانیک 
دراین بیماران دیده می‌شود زافزايش بارزن MT‏ فسفاتازو گاما گلونامبل 
ترانس ببتبداز[041)]. افزايش خفیف (ALT g AST‏ در۹۰/ مبتلایان؛ 
all gob gill‏ میتوکندریال (AMA)‏ متبت است (۱۰۰/ امته‌حانی) . 

۴-سبنحش مبزان گاماگلوتامل ترانس بپیتداز (GET)‏ مشحص 
sls,‏ که علت الا رفتن آلکالن فسفاناز. کبدی است. با خبر 

۳-در طبقه‌زندی Child-Pugh‏ امتبازبندی به صورت زیر است: 

(WU!‏ کلاس A‏ امتباز jlo‏ ۵ و ۶ است. 
ب) کلاس B‏ امتباز بیمار ۷ تا ٩‏ است . 
چ) کلاس C‏ امتباژ slows‏ ۱۶ تا ۱۵ انست . 

۴-بیماران با امتباز ۷ یا بیشتر رکلاس (B‏ معادل سیروز جیران نشده 

هستند و کاندید پیوند کید می‌باشند 


Guideline & Book review 


به صورت زیراست: 
T.Bili=5.2 Serum Alb=3.1gr/dl‏ 
PT=17 (NL=12)‏ 
دراین بیمار Child score‏ کدام یک از موارد زیر است؟ 
زارتفاء داخلی دانشگاه ysl‏ -تی ر۸۷) 


الف) A‏ ب) ۱۰ 

FO ۱۲ ج)‎ 

توضیح: به نکات زیر توجه کنید: 

۱_آسیت وی به راحتی کنترل می‌شود: ۲ امتیاز 

۲-آنسفالوپاتی ندارد: اامتیاز 

۲-بیلی‌روبین بیشتر از ۳: ۳ امتیاز 

۴_آلبومین بین ۳ تا ۳/۵: ۲ امتیاز 

۵-مقدار PT‏ طولانی شده برحسب AGG‏ (۱۷-۱۲-۵): ۲ امتیاز 
جمع: ۰ امتیاز 


ندارد؟ رامتحان ارتقاء داخلی -تی CAV‏ 
INR (call‏ ب) Creatinine‏ 
ج) البومین د) بیلی‌روبین سرم 


با هماتمز ماسیو مراجعه نموده است. درآندوسکوپی فوقانی واریس درجه ۲ 
دارد. سابقه آنسفالوپانی کبدی را نمی دهد. در معاینه. در حال حاض رآسیت 
ندارد و معاینات عصبی نیز طبیعی اسست. نتایج آخرین آزمایشات به شرح زیر 
است: 
Alb=2.8 INR=2 ۳۲2-18 AST=60 ALT=45 1.۳1۳2‏ 
در مورد Child Score‏ این بیمار کدام یک صحیح است؟ 
(امتحان دوره‌ای دستیاران داخلی دانشگاه تهران -آبان CAG‏ 


Child B ب)‎ Child A (call 
Child C (¢ 
د) داده‌های فوق جهت تعیین ۹60۲6 ناکافیست‎ 
رس سس بر ما‎ os ۰ 


می‌کند. د رآزمایشات g/dl gINR=2‏ ۸۱0-25 و بيلي‌روبیلی سرم-01/ mg‏ 2/5 
می‌باشد. در صورت کسب چه امتیازی از Chid-pugh‏ بیمار به عنوان Child‏ 
Class B‏ محسوب می‌ شود ؟(پرانترنی شهرپور ۳٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه تبریز16 
(call‏ امتیاز ۷, ۸یا ٩‏ ب) امتیاز ۰۱۰ ۱۱یا ۱۲ 
ج) امتیاز ۰۱۳ ۱۴یا ۱۵ د) امتیاز ۱۶یا بالاتر 


براساس اطلاعسات زیر از نظر طبقه بنسدی Child pugh‏ در de‏ دسته‌ای قرار 


می‌گیرد؟ 
INR= 2.5, Albumin= 2.8gr/dl, BIL= 3.5mg/dl‏ 


گوارش و کید/ فصل ۱۱ * روش برخورد با بیمار مبتلا به بیماری کبدی 


۳۳ 


گوارش و کبد / فصل ۱۲ ۴ 


۳۳ 


مقبسسه فرهنگی _افتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


می‌باشد . 
د) اگر در بیساری کبدی ناشي از دارو بیلی‌روبین توتال بالا رفته باشد. 


نشان دهنده سیب شدیدتری می Adib,‏ 


بیلی‌روبین غیرکنژوگه در سرم توسط کلیه فیلتره نمی‌گردد و هميشه به 
آلبومین متصل می‌شود. بنابراین بیلی‌روبین موجود در ادرار از توع کنژوگه است . 
Urine dipstick test‏ (آزمون نواری ادرار) اطلاعاتی مشابه UT‏ بیلی روپین سرم 
فراهم می‌کند؛ آين آزمون حدودا ۸۱۰۰ دقت دارد. 

۱- بیلی‌روبینوری نشان‌دهنده وجود بیماری کبدی می‌باشد . 

۲-ممکن است فنوتبازین‌ها باعث مثبت کاذب با مصرف قرص 10101054 
شوند . 

۳-بعد ازبرط رف شدن زردی (120۳00106), بیلی‌روبیسن ادرار زودتراز 
بیلی‌روبین سرم پاک می‌شود. 


آمونیاک خون ۳۹ . 


مبتلایان به بیماری پیشرفته کبدی dy‏ طور مشخصی دچار تحلیل عضلانی" 
می‌شوند که این آمر احتمالا در هیپرآمونمی این بیماران نقش cpt als‏ وجود 
با میزان آتسفالوپاتی حاد و افزایش آمونیاک خون رابطه ضعیفی وجود دارد. بین 
فانکشن کید و آمونیاگ سرم خون ارتباط ضعیفی وجود دارد. در مبتلایان به 
هیپرتانسیون شدید پورت و شانت‌شدن خون پورت در اطراف کید ممکن است 
علی‌رغم فانکشن نرمال یا نزدیک به ترمال کبد. آموتیاک خون افزایش یاید. 
59218 نکته: افزایش آمونیاک شسریاتی با Outcome‏ بیماران مبتلا به تارسایی 


فولمینانت کبدی درارتباط است. 


آنزیم‌های نشان‌دهنده آسیب dy‏ هپاتوسیت‌ها: ترانس آمینازها 
(آمینوترانسفرازها) مارکرهای حساسی در آسیب به سلول‌های کبدی هستند و 
شامل آسپارتات آمیتوترانسفراز(۸5) و آلانین آمینوترانسفراز(۸1/1) می‌باشند . 
8 نکته: آزادشدن این آنزيم‌ها لام به نکروزسلول‌های کبدی ارتباط ندارد 
و بین میزان آسیب‌دیدگی هپاتوسیت‌ها و سطح آمینوترانسفرازها رابطه ضعیفی 
وجود ذارد. 
“SD‏ نکته: ALT‏ به طور عمده درکبد وجود دارد (لذا جهت آسیب کبدی 
اختصاصی‌تر می‌باشد) ولی AST‏ به ترتیب میزان غلظت در کبد. عضله قلب. 
عضله اس‌کلتی, کلیه‌هاء مغزء پانکراس» ریه‌ها. لکوسیت‌ها و اریتروسیت‌ها 


بیلی‌روبین ادرار 


آنزیم‌های سرم 


cdl‏ می‌گردن. 
si‏ افزایش مطلق آمینوترانسفرازها از نظر پروگنوز اختلالات حاه 
هپاتوسلولر اهمیتی ندارد (۱۰۰ امتحاتی). 


محدوده طبیعی و تغییرات آمینوترانسفرازها: Range‏ طبیعی g AST‏ 
ALT‏ بین oF TOL‏ است. 

pl‏ انواع آسیب‌های کبدی سیب cabal‏ متوسط آمینوترانسفرازهای 
pe‏ می‌شوند AS‏ تا حد با [۳۰۰۲ غیراختصاصی هس تنل ولی مقادیر بیش از 


2- Muscle wasting 


بیلی‌روبین سرم 


a 


بیلی‌روبین به 99 صورت کنژوگه و غیرکتژوگه در خون وجود دارد. بیلی‌روبین 
کنژوگه (مستقیم) د رآب محلول بوده و به وسیله کلیه دفع می‌گردد در صورتی 
که بیلی‌روبین غیرکنژوگه (جزء غیرمستقیم) در آب غیرمحلول بوده و در خون به 
آلبومین متصل می‌باشد. برای تعیین میزان بیلی‌روبین توتال و مقدار کنژوگه و 
غیرکنژوگه آن از واکنش واندنبرگ (Van den bergh assay)‏ استفاده می‌شود. 

۱-میزان طبیعی بیلی‌روبین توتال بین ۱ تا ۱/۵8/01 است. در ۹۵ از 
جمعیت طبیعی مقدار بیلی‌روبین توتال بین dL G/F‏ ۰/۹0۵۵ است. 

۲ -اگرمیزان بیلی‌روبین مستقیم jl aS (Direct)‏ 1۱۵ بیلی‌روبین توتال 
باشد» می‌توان کل بیلی‌روبین را غيرمستقيم Undirect)‏ در نظر گرفت . 

۳-بیشترین حد Upper limit‏ طبیعی بیلی‌روبین کنژوگه +/¥mg/dl‏ 
آاست. 

۴ -افزایش بیلی‌روبین غیرکنژوگه ندرتاً ناشی از بیماری کبدی است. 

۵-در بعضی آز اختلالات همولیتیک و برخی از بیماری‌های ژنتیکی مثل 
کریگلر نجار و ژیلبرت افزایش بیلی‌روبین غیرکنژوگه اتفاق می‌افتد. 

۶-بررسی از نظر همولیز در هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه ایزوله (بیلی‌روبین 
افزایش یافته ولی بیلی‌روبین مستقیم آن کمتراز 7/۱۵ است) الزامی است. 

۷-درصورت اثبات عدم وجود همولیز در هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه 
ایزوله. تیازی به بررسی بیشترنمی‌باشد و می‌توانيم آن را ناشی از سندرم 
ژیلبرت بدانيم (۸۱۰۰ امتحانی). 

۸-هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه غالباً همیشه موید وجود بیماری کبد یا 
سیستم صفراوی است. 

Bl‏ سطح بیلی‌روبین & عنوان مارکرپی شآگهبی: اگرچه میزان بیلی‌روبین 
سم به عنوان مارکر پی شآگهی به کار برده نمی‌شود؛ Lal‏ در بیماری‌های زیر 
می‌توان ازآن sly‏ پی بردن به شدت بیماری و پیشآگهی استفاده نمود: 

الف) در هپاتیت ویروسی. هر چقدر بیلی‌روبین سرم بالاتر باشد آسیب 
سلول‌های کبدی بیشتر خواهد بود. 

ب) در هپاتیست الکلسی. بیلی‌روبین توتال Ys‏ با Outcome‏ ضعیفی همراه 


” 


است . 


ج) در سیستم آمتیازدهی ۰31۳1 بیلی‌روبین یکی از پارامترهای 
امتیازدهی جهت تخمین میزان Survival‏ بیماری‌های کبدی End-stage‏ 


1- Model for Endstage Liver Disease (MELD) Score 


افزایش بیلی روبین به تنهایی 


الکوهای مپاتوسلولر 
| بررسی دار apnea slag‏ 
آمتی بادی هپاتدت ) 
itl‏ )3 سطمی هیانیت 8 
yal‏ فریتین؛ :186 ]ی SPEP ANA‏ 
| سروئویلاعین ز 1 سن بیسار 
پایین‌تر ار ۲۰سال faut‏ 
سوبی‌گوآعی براي مساشده کید حرب 


عدم دیلاتاسیون مجاری صفراوی 


Guideline & Book review | 


افزایش آلکالن فسفاتاز به تنهایی 


الگوی کلستاتیک 


بررسی داروهای عمصرهی 
دپلاتاسیون مجاری صفراوی | سودوگرافی 


عدم دیلاتاسیون 


و AMA if‏ مثبت 


ش‌کل ۰۱ ۱۲ الگوریتم برریسی پیساری‌های AEA SAE Cape‏ آنتی بادی صد ita ph‏ زیایی: SPEP‏ الکتروفورز پروتئین‌های سر GGT‏ کاماگلونامیل تراتس Ghosts,‏ 
٩‏ امتحانی؛ 


نشان‌دهنده بیماری شدید کبدی می‌باشد و به نظر می‌رسد بیماری کبد چرب 


۷-مقدار پایین ۸۵1/7 در بیماران ISI‏ از کمبود پیریدوکسال فسفات منشاً 
می‌گیرد که خود ناشی ازالکل است. 


۸-علی‌رشم A Sil‏ در طی yl By‏ انسدادی» آمینوترانسفرازها به 
شدت افزایش dish cod‏ ولسی در طی مرحله حاد انسداد صفراوی به حدود 
// ۱۰۰۰-۲۰۰۰۲17 می‌رس ند که دلیلش عبور سنگ از مجاری صفراوی مشترک 
است و به سرعت کاهش پپیدا می‌کنند. 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: در یرقان‌های انسدادی معمولا آمینوترانسفرازها 
بالا نمی‌روند. استثناء آن مرحله حاد انسداد صفغراوی است که علت آن ورود 
Siw‏ صفراوی dy‏ مجرای صفراوی مشترگ است. 
SD‏ متال: ببمار۴۵ ساله‌ای با شکایت زردی. بی‌حالیء ضعف از ۲ هفته پیش 
مراجعه کرذه اسست. در سسونوگرافی مجاري صفراوی طبيعي است و کبد متورم 
است. آژمایشات به صورت زیر است: 
ALT=1500 IU/L, AST=1200 IU/L, ALKph=Normal‏ 
WBC=8000, Total Bili—Smeg/dl, Direct Bili=5me/dl‏ 


۱۰۰ تقریباً منحصراً در آسیب‌های قابل توجه سلول‌های کبدی ایجاد 
می‌گردد مثلا در هپاتیث ویروسی. آسیب ایسکمیک کبد (هیپوتانسیون درازمدت 
و یا نارسایی حاد قلبی) و یا آسیب کبدی ناشی از توکسین‌ها با “eal‏ 
sla Sig‏ افزایش آمینوترا تسفرازها: الگوی افزاٍیش 
آمینوترانسقرازها می‌تواند از نظر تشخیصی یاریدهنده باشد. 
۱_دراغلب اختلالات حاد سلول کبدی سطح ۸17 از ۵57 بالاتر می‌باشد 
یا با آن مساوی است. 
۲ در هپاتیت مزمن ویروسی و کبد چرب غیرالکلی نسبت AST‏ به آسلش 
کمتسواز ۱ می‌باشد. ولی در صورت ایجاد سیروزاین نسبت به بیشترازا 
ey?‏ 
۳ -اگر AST >t‏ باشد مطر ح‌کنند ه بیماری ISI‏ کید است. 
rir‏ 7 باشد ay‏ طورقطعی بیماری الکلی کید ر مطرح می‌کند. 
ool OI a a ast‏ اس AST‏ ندال 


یافنن 


۱ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۲ * ارزیابی کارکرد کبد 


موس T/L‏ ++ پیشتر می‌شود. 


| یادآوری: در بیماری الکلی کبد معمولا میزان HAST‏ آ۸بيیشتر 
۶ _افزایش مختصر سطح ALT‏ دریک فرد بدون علامت به تدرت 


anal 


۱۳۴ 


گوارش و 025/ فصل ۱۳ * ارزیابی کارکرد کبد 


۱۳۵ 


موبسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


cme a a ne SRS A er nr “emma en GE Sa SH) 


PT آلبومبن‎ ALK-P اختلال__ سلی‌روبین آمیتو وترانسفرازها‎ ey 
dies برمال‎ dle» i ome dl طعی تا‎ 2 fhe هسودم/‎ 
porte ود ظیره.‎ ph ۸۵ 
تبون مپلي ره وری‎ 
۳۳۹ fl ومال‎ Vane یل برمال‎ rin ۲ کمک‎ LS بیش راز #مال‎ wdel- Laat ole ممکن است الا‎ ae ظر دی‎ Sar Ae نکسرور‎ 
ly Jal d= yell (هبانست بریروسی  ی رقنه ناشن 1« برمال‎ 
وریدی اصلاح دآسرد‎ THK ۲رد 1رد‎ Wola. weighs سطح‎ wile Ries تارسایی‎ cele 
بر وگل ید اس‎ lst Lael eel ادانش‎ (he jp Sepa a 
ety, gt SE سک‎ a 
زد "مد‎ ns 
۳ تلو‎ ais mil oe] بر ترا سل اعلب کم‎ Toh 2S ek تال‎ ۳ mr pal ey lel “YL اف‎ be Bor yo هم‎ ute, آسعتلزالاته هبائوسل[‎ 
اصلاح‎ Seay FILE. ee برمال‎ Yell adil رسته‎ 
a نبلی‌روسنودیی دی‎ 
[he yo ee tel whet اعلب کم‎ ET ریا ترمال با گرا ترار۳‎ oo cease 5 ARI tL = om ap مپاتیت ااعلی هر دو‎ 
اصلاح‎ eos Vit Bow bey هیان.ت الکلی‎ hud Any woe 
بی‌شرد‎ Supe? 
ترمال را شده‎ Mise ae رن تما‎ ve lel . اسادش یافته‎ ‘bys ط‎ cade دم ال تالایس‎ Yo است‎ one ae ظلر‎ mies cele tls 
og Vith ged پمال مرس باشد با‎ ply ۰۰1۲ ol pes داشند‎ aay کید وا درردی ادسدادی»‎ 
هی .شود‎ ciel سلی_بوسوزی‎ 
Jl, نرمال‎ Fal oe اغلت‎ - anal تا افزارش محنهر افزابش‎ diy سباری‌ضای انسلتراتسر معا ترمال‎ 


ترا ترمال 

Lilly اقا‎ ree wb 
Neat اما گلمتامیل نوادس‎ 
اد‎ pal ی‎ ea 
2928. 


دم مد کرا‌لوم» ایس اد 
بارشیال محاریی صهرابیی 


۶_افزایش آلکالن فسفاتاز ناشی از LS‏ برای کلستاز اختصاصی نیست. 

۷-افزایسش بیش از ۴ براب رآلکالن فسفاتاز در بیماران مبتلا dy‏ اختلالات 
کلسستاتیک کبد. بیماری‌های انفیلترتیو کبد مثل کانسرو بیماری‌های استخوانی 
مانند پاژه که Tum over‏ سریع استخوانی دارد مشاهده می‌شود. 

۸ -درکلستازداخل و خارج کبدی (زردی انسدادی) PT‏ طبیعی است ولی 
اگر افزایش یافته یاشد با تجویز ۷6 وریدی اصلاح می‌گردد . 

٩‏ -در بیماری‌های انفیلتراتیو و یا در انسداد نسبی صفراوی. آلکالن فسفاتاز 
افزایش یافته است. 

۰ -درغیاب زردی با افزایش آمیتوترانسفرازهاء افزایش آلکالن فسفاتازهای 
با متشا کبدی غالبا ولی 45 همواره مطرح‌کننده مراحل اولیه کلستاز می‌باشد و به 
طور کمتر شایح تومور یا گرانولوم را مطرح می‌نمایند. 

0 -بیماری‌هایی که سبب افزایش ایزوله آلکالن فسفاتاز می‌شوند؛ عبارتند 
از: بیماری هوچکین, دیابت . هیپرتیروئیدی. آمیلوئیدوز, نارسسایی احتقانی قلب 
و بیماری‌های التهابی روده. 

۳ -مقدار افزایش آلکالن فسفاتاز سرم در تشخیص افتراقی کلستاز داخل 
کبدی با خارج کبدی Sho‏ نمی‌باشد. میزان آلکالن فسفاتاز در یرقان انسدادی 
ناشی از کانسر» سنگ مجرای صفراوی مشسترک» کلانژیت اسکلروزان ESL‏ 
مجرای صفراوی تفاوتی ندارند. 

۳ کلانژیوپاتی AIDS‏ ناشی از عفونت 8۷ یا کریپتوسپوریدیوم 9 سل با 
درگیری کبدی سبب افزایش شدید آلکالن فسفاتاز می‌شوند. 


CAV تشخیص کمتر محتمل است؟ (دستیاری -اردیبهشت‎ elas’ 
pg هنیا‎ Ct الف) هپاتیت ویروسی‎ 
هپاتیت اتوایمیون د) هپاتیت دارویی‎ (er 


توضیح: در بیماری ALT athe aia hae‏ ۲۷۲ به ۱ است در 
حالی که در Case‏ مورد نظر ۸1.1 از AST‏ بیشتر است؛ لذا هپاتیت الکلی کمتر 
مطرح است. 
noon ses 7‏ 


21 آنزیم‌های نشانگر کلستاز: در کلستاز فعالیت آنزیم‌های آلکالن فسفاتا, 
"۵ نوکلئوتیداز و گاماگلوتامیل ترانس پپتیداز GGT)‏ بالا می‌رود. موارد افزایش 
غیرپاتولوژیک آلکالن فسفاتاز عبارتند si‏ 

۱-سن بالای ۶۰ سال موجب افزاپش خفیف آلکالن فسفاتاز می‌شود 
bY‏ ۵ برابر حد نرمال) 

۲ -درافراد دارای گروه خونی 9B‏ 0 پس از مصرف غذاهای چرپ, آلکالن 
فسفاتازافزایش پیدا می‌کند. 

۳ کودکان و توجوانان با رشسد سریع استخوانی به دلیل وجود آلکالن 
فسفاتاز استخوانی 

F‏ اواخر دوران بارداری به دلیل وجود آلکالن فسفاتاز جفتی 

۵ -افزایش آلکالن فسفاتاز کمتراز ۳ ply‏ در همه انواع بیماری‌های SAS‏ 
ممکن است یافت شود. 


ش کل ۱۲-۲ saps‏ جودبه plas 3 Sigh‏ سبتلا به مسیروز به هلت اختلالات 


انعقادی در این ules‏ 


و Jaleo ALT‏ ۸۰ (نرمال کمتراز۴۰) که سایر بررسی‌ها نرمال است. اقدام بعدی 
city)  ؟تسا plas‏ شهریور ۹۵-قطب ۳ کشور یآدانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه!» 
MRCP (call‏ ب) ERCP‏ 
ج) اندوسونوگرافی 9( سونوگرافی مجاری صفراوی 


soc‏ ود ی سس مهد مهم 


و خارش مراجعه نموده اسست. در معاینه و سونوگرافی شکم یافته خاصی ندارد. 
آزمایشات وی به قرار زیراست. 5 
ALT=320 U/L, AIP= 2700 U/L, Bill (total)}= 14 mg/dl,‏ 
Bill (Direct)= 8 mg/dl‏ 
اقدام بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵-قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) 81 مجاری صفراوی 
ب) 0-3090 شکم و لگن 
ج) درخواست تست AMA‏ (آنتی‌بادی ضد میتوکند ریال) 
د) درخواست ۲30۷۸۵۲ 
توضیح: تمام سئوالات این فصل عملا از الگوريتم ۱۲-۱ طراحی می‌گردد. 


Guideline & Book review 


۷90 نکته‌ای بسسیار مهم: هرگاه در بیماری آلکالن فسفاتازبالا بود برای 
افتراق علل کبدی از غیرکبدی باید ابتدا سنجش سرمی "۵- توکلئوتیداز پا گاما 
گلوتامیل ترانس پیتی داز GOT)‏ صورت پذیرد» در صورت Wh‏ بودن هریک از 
مارکرهاء علت کبدی مطرح می‌شود. 
درمعاینه اسکلرا زرد رنگ است. در آزمایشات اولیه آلکالن فسفاتاز چهار 
gly‏ طبیعی و آمینوترانسفراز دو برابر نومال می‌باشد. سابقه مصرق دارو ندارد. 
اقدامات تشخیصی بعدی را انتخاب کنید؟ (ارنقاء داخلی دانشگاه شیاز -تیرا٩)‏ 
اف اول gCT-Soan‏ در صورت طبیعی بودن مجاری صفراوی نمونه‌برداری 


کبد در صورت طبیعی بودن AMA‏ 
ب) اول سونوگرافی و در صورت طبیعی بودن مجاری صفراوی. ۵6۸و در صورت 
منفی بودن؛ بیوپسی کبد 


ج) اول سونوگرافی و درصورت گشاد بودن مجاری صفراوی. نمونه برداری کبد و 
در صورت طبیعی بودن» ERCP‏ 

د) اول سونوگرافی و در صورت طبیعی بودن مجاری صفراوی. gAMA‏ در صورت 
مثبت بودن: ERCP‏ 

توضیح: با توجه به الگوریتم ۱۲-۱ 


خستگی ازیک ماه قبل تحت بررسی است. سابقه بیماری خاصی ندارد و 
شرح حال دارویی منفی است. در معاینه فیزیکی. اسپلنومگالی خفیف مشهود 
است. د رآزمایشات بیلی‌روبیسن توت‌ال /dl‏ ۴,۸۵۵ و بیلی‌رویبن مستقیم 
/dl‏ ,۲ مي‌باشد. پلاکت و gINR‏ آلبومیسن نرسال اسست. 153 ALT:‏ 
Alic ph: 875 21‏ سونوگرافی شکم و لگن رمال است. قدم بعدی کدام 


است؟ (پ‌انترن ی اسفند ۳ ٩-قعلب‏ «اکشور ی [دانشگاه تهران]» 
الف) CT Sean‏ شکم و لگن 
ب) آندازه‌گیری g ANA‏ الکتروفورزایمونوگلوبولین 
ج) MRCP‏ 
() بیوپسی AS‏ 


است. دربررسی‌های انجام شده ALP‏ رآلکالن فسفاتان و 007 بالا گزارش 
شده است. سونوگرافی شکم نرمال است. ۸:۷۸ (آنتی میتوکندریال آنتی بادی) 
Cuts‏ می‌باشد. دراين مرحله اقدام تشخیصی مناسب کدام است؟ 

«پراتترن یاسفند ۳ ٩-قطب‏ ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران!» 


Liver Biopsy پ)‎ ERCP (cull 
Abdominal CT د)‎ MRCP ج)‎ 
ی کیت وت میت ای که‎ AAT = 


aah‏ پاتولوژیک دیگری ندارد. آنزیم‌های کید. gINR‏ آلبومین floss‏ اسست. 
بیلی‌روبین توتال mg/dl‏ 5و جزء مسنقیم ۸11 0.7718 است. احتمال کدام یک 


دس سح 
——— از بیماری‌های زیر کمتر است؟ 


(پرانترنی شهریور ۴ 4-قطب ۲ کشور ی[دانشگاه eps‏ 


Poe سندرم ژیلبرت ب) خونساری غیر‎ (call 


گوارش و کبد/ فصل ۱۲ * ارزیابی YSIS‏ کبد 


۳ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۲ * ارزیابی کارکرد کید 


مسسه فرهنگی -انتشارانی دکثر pols‏ ن احمدی 


3 نکته: در هپاتیت. سسپروز و اختلالات کاهن ده ویتامین OK‏ زردي 
انسدادی یا سوء جذب چربی از هر نوع. زمان ۳ افزایش می‌یاید. 

Sp‏ ذکته: افزایش شدید زمان ۳۲ (بیشتر از ۵ ثانیه بالاتر از مقدار کنترل) که 
با تزریق ۷105 اصلاح نمی‌شود حاکی از پی شآ گهی بد در هپاتیت حاد ویروسی و 
سایر بیماری‌های حاد و مزمن کبدی می‌باشد. 

8 ۱۱۳و INR AS!‏ برای بیان میزان اثر آنتی‌کوا گولانی در هنگام درمان 
مصرف می‌کنند. معتبر می‌باشد و در بیماری‌ه ای مزمن کبدی چندان معتبر 
نمی بأشد. 
GY‏ توجه: 1017 به همراه بیلی‌روبین توتال ‏ کراتینین سیستم امتیازدهی 
MELD‏ را تشکیل می‌دهند . از سیسستم MELD‏ برای پیوند کبد استفاده 


ee 
۱ ?) eo 


A‏ بیوپسی کید از راه پوست: cael‏ روش بر بالین بیمار و با استفاده از 
بی‌حسی موضعی قابل انجام است. اندیکاسیون‌های بیوپسی کبد ازراه پوست 
عبارتند jl‏ 

۱-بیماری‌های هپاتوسلولر غیرمشخص 

۳ - هپاتیت Job‏ کشیده با احتمال وجود هپاتیت مزمن فعال 

۲ _هپاتومگالی توجیه نشده 

۴ اسپلنومگالی توجیه نشده 

۵ - نقایص پرشدگی Filling defects)‏ 45 در تصاویر رادیولوکب 

۶-تب با علل ناشناخته (FUO)‏ 

Staging - ۷‏ لنفوم بدخیم 
۳28 نکته: بیشترین دقت بیوپسی کبد در اختلالاتی است که سبب تغییرات 
منتشر در تمام کید می‌شوند. 
“SD‏ فکقه: کنترااندیکاسیون‌های انجام بیوپسی LS‏ ازراه پوست عبارتند 
از: ۱-آسسیت واضح و 103-۲ طولانی. در چنین شرایطی بیوپسی باید به روش 
ترانس ژوگولار انجام گیرد. 

il‏ تست‌های غیرتهاجمی برای شناسایی فیبروز کبد: اگرچه بیوسی 
کبدء ستاندارد ارزیایی فیبروز کبد است ولی ازروش‌های غیرتهاجمی زیر نیز به 
تازگی برای بررسی فیبروز LS‏ استفاده می‌کنند: 

۱ تست 94.4 :(Fibro test)‏ یک تست خونی است که مقدار هاپتوگلوبین. 
بیلی‌روبین» GGT‏ آپولیپوپروتئین gAT‏ 02 - ماکروگلوبولین را مورد بررسی 
قرار می‌دهد. ازاین تست جهت تشخیص فیبروز در مبتلایان به هپاتیت 0 و B‏ 
مزمن, بیماری کبد الکلی و بیماران مبتلا dy‏ پسوریازیس که متوتروکسات مصرف 
می‌کنند: استفاده مي شود . 

۲-الاستوگرافی گذرا (TE)‏ نام تجاری آن cual Fibro scan‏ . در این روش 
به کمک سونوگرافی» میزان فیبروز US‏ مورد بررسی قرار می‌گیرد. 

آقا سونوگرافی: اولین تست تشخیصی در افرادی که آزمایشات کبدی آنها 
نشاندهنده کلستاز است. سونوگرافی می‌باشد. برای بررسی وجود دیلاتاسیون 
مجاری داخل و یا خارج کبدی پا شناسایی سنگ‌های صفراوی از سونوگرافی 
استفاده می‌شود . 


1- International Normalized Ratio (INR) 
2- International Sensitivity Index (ISD) 


آلبومین سرم ققط به وسیله هپاتوسیت‌ها ساخته می‌شود ولی به علت نیمه 
عمرطولاتی (۱۸ THU‏ روز) شاخص خوبی برای اختلالات حاد و یا خفیف کبدی 
نمی‌باشد. 

۱ -آلبومین کمتر از g/dl‏ ۳ نشان‌دهنده بیماری کبدی مزمن است. 

۲ -هیپوآلبومینمی در مشکلات مزمن کبدی مثل سیروز شایع تراست و 
بیان‌کننده آسیب شدید کید و کاهش تولید آلیومین است. 

۳ -درمبتلایان به آسیت dy‏ طور اسستثناء سنتزآلبومین طبیعی و حتی 
افزایش یافته است ولی cule dy‏ افزایش حجم هیپوآلبومینمی ایجاد می‌شود. 

۴ -هیپوآلبومینمی برای بیماری‌های کب دی یک ياقته اختصاصی 
نمی‌باشد و در موارد دیگری نیزروی دهد که عبارتند از: آنتروپاتی از دست‌دهنده 
پروتنین» سندرم نفروتیک و عفونت‌های مزمنی که با افزایش درازمدت. 6- ایا 


. همراه هستند‎ TNE 
۵-سنجش آلبومین سرم جهت غربالگری افراد مشکوک به بیماری کبدی,‎ 
اندیکاسیون ندارد.‎ 


lah‏ یادآوری: آلبومین سرم مارکر خوبی برای بیماری‌ه‌ای حاد کبدی و 
همچنین اختلالات خفیف فانکشتال کبد نمی‌باشد. 


Cm re 

گلوبولین‌های سرم شامل گاماگلوپولین‌ها (ایمونوگلبولین‌ها» آلفا و 
بتاگلوبولین‌ها هستند. گاما گلوبولین‌ها توسط لنفوسیت‌های 13تولید می‌شوند 
و دربیماری‌های مزمن کبدی مثل هپاتیت مزمن و سیروزبالا می‌رود. آلفا و 
بتاگلوبولین‌ها به طور عمده توسط سلول‌های کبد تولید می‌گردند. 

افزایش میزان گاماگلبولین‌ها در سسیروز به دلیل افزایش تولید آنتی‌بادی‌ها 
می‌باشد که برخی از نها علیه باکتری‌های روده تولیدگردیده‌اند. این حالت ay‏ 
علت تارسایی کبد سیروزی در پاکسازی آنتی‌ژن‌های باکتریایی می‌باشد. 

افزایش پلی‌کلونال )و1 در هپاتیت اتوایمیون دیده می‌شود. 

۲-افزایش 1 در سپروز صفراوي اولیه شایع است . 

۳-افزایش TBA‏ بیماری الکلی کبد دیده می‌شود. 


فاکتورهای انعقادی خون به جز فاکتور ۸ تنها در سلول‌های کبدی ساخته 
مي‌شوند. نیمه عمر فاکتور VIL‏ ۶ ساعت. نیمه عمر فیبرینوژن » ۵ روز و بسیار 
کوتاه‌تر از نیمه عمر آلبومین است. فاکتورهای انعقادی به علت سرعت بالای 
«Tur over‏ سریع‌ترین shone‏ منفرد فانکشن سنتتیک کبدی هستند که هم 
در تشسخیص بیماری حاد پارانشیمی و هم در پیش بینی پروگنوز بیماری کمک 
را مورد بررسی قرار می‌دهد. 
یاداوری: سنتفاکتورهای ۰۲ ٩۰۷‏ و ۱۰ وابسته به ویتامین 1است. 


ie‏ یادداشت 


Guideline & Book review 


8 نکتنه»: سونوگرافی می‌تواند ضایعات فضاگیر داخل gu‏ را نشان بدهد. 
Sp‏ نکته: به کمک سونوگرافی توده‌های کیستی و توپر از هم افتراق داده 
می‌شوند و بیوپسی مستقیم از طریق پوست را ممکن می‌سازد. 
8 نکته: سسونوگرافی به کمک تصویربرداری داپلر می‌تواند بازبودن ورید 
پورت. شویان کبدی و ورید کیدی را مشخص کند. 
SED‏ نکنته: دربیماران مش‌کوک به سسندرم بودکی‌اري نخستین تست 
درخواستی, سونوگرافی است. 

il‏ جمع‌بندی: در برخورد با بیماران کبدی ترکیبی از ۵ آزمایش زیر استفاده 
می‌شود: ۱ آمینوترانسفرازهاء ALK-P_Y‏ ۳ بیلی‌روبین. ۴-آلبومین» ۳1-۵ 


٩-ذر‏ برخورد با تیماری که الکوی نست‌های کبدی او کلستاتیک 
است (افرایش آلکالن فسفاتاز)ادندا با جک گاماگلوتامیل ترانس پیتیداز L‏ 
۵ توکلئوتبداز مشخص کنبم که منشاً اقرایش آلکالن فسفاناز کبدی انست 
با Su‏ 
۲-درییماران با اگوی کلستاتیک اولین اقدام تشخص,. سونوگرافی 
است . حال براساس جواب سونوگراقی به صورت زیر اقدام می‌نماتيم: 
الف) وجود دیلاتاسیون محاری صفراوی: ERCP L MRCP UCT‏ 
ب) pe‏ وجود دبلائاسبون محاری صفراوی: نست ۵۲ انحام 
هن 
چ) ار AMA‏ بشت باشد, اقدام بعذی بپویسی کید است. آگر 
tubs save AMA‏ اقدام JERCP (gitar‏ پیوپسی کبد می,باشد. 
۳- اجه مستقيم بیلی‌روبن کمتراز 7/۱۵ Lh‏ حاکی از 
هبیرسلی‌رویینمی غبر کنژوگه است , دراین حالت cle‏ همولیژو با سندرم 
SIF‏ > }2 مستقيم ببلی‌رودین پیشتراز 71۵ باشد. حاکی از 
هبیرییلی‌روسنمی, کنژوگه بوده و سسندرم دوپین _جائسون با روتور مطرح 
می‌گردد 
۵-دریسماری کید الکلی معجولٌ مبران ALT AST‏ بیشتراست و 
نسبت ALT GAST‏ ۲ ت۲۱ به یک است 


ie?‏ یادداشت 


کوارش و کبد/ فصل ۱۲ * ارزیابی کارکرد کبد 


مویسسبه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


کم با هستن: pad‏ طولاتی مق نیگن El‏ موجن Aa Sy ig tty‏ 
بیلی‌روبین در کپسه صفرا و مجاری صفراوی و ایجاد سنگ کیسه صفرا شود که 
قسمت اعظم این سنگ‌ها ید چای کلسترول از بیلی‌روبین ساخته شده است . 
ll‏ بادآوری: مشخصات هییربیلی‌رویینمی در همولیزعبارتند از 

۱-معمولا هیپربیلی‌رویینمی از ۴۵8/1 بیشتر نیست. 

۲ -هیپرییلی‌روبینمی از نوع غیرکنژوگه بوده و بیلی‌روبین Direct‏ کمتریا 
مساوی ۸۱۵ بیلی‌روبین توتال است. 

اریتروپوی زی_س (خونسازی) غی رموشسن: اریتروسیت‌ها در طی 
اریتروپویزی س مقداری از هموگلوبین را ازدست داده و موجب تولید مقدار 
مگالوبلاستیک ناشی از کمبود فولات y‏ ویتامین BU2‏ پورفیری اریتروپویتیک 
مادرزادی» مسمومیت با سرب و انواع آنمی‌های دیس اریتروپویتیک مادرزادی 
و اکتسابی, تولید بیلی‌روبین در اثر خونسازی غیرموّث رافزایش می‌یابد. این 
اختلالات موجب هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه خفیفی می‌شوند. 
8 نکته: در انفارکتوس‌های وسیع بافتی یا هماتوم‌های بزرگ, تخریب 


گوارش وکبد/ فصل ۱۳ * 


اذرار مراجعد کرده اسست. در معاینه ایکتریک است و یافنه قابل توجه دیگری 
ندارد و آزمایش‌های بیمار یافته‌های زیر وجود دارد: 
Bilirubin: 4mg/dL (Direct: 0.6), AST: 60۲0/1, (Normal > 40)‏ 
ALT: 30 IU/L (Normal > 40), LDH: 2500 IU/L (Normal <400)‏ 
WBC: 11000/micL, Hb: 8.5g/dL‏ 
محتمل‌ترین علت برای هبپربیلی‌روبینمی بیمار کدام است؟ 
(پرانترنی - اسفند )٩۰‏ 
الف) ژیلبرت ب) کریگلر نجار تیپ ۲ 
ج) سندرم روتور د) همولیز 


oe ne 17ج‎ 1779 


داشته اسست dy‏ شما مراجعه کرده است. در بررسی‌های آزمایشگاهی 
Bilirubin total=6 mg /dl‏ و Bilirubin direct=0.24mg /dl‏ می‌باشد. در مورد 
نامبرده plas’‏ یک از تشخيص‌هاي زیر بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۴٩-قعطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه تبرین] 
الف) سندرم روتور ب) سندرم دوبین -جانسون 
ج) کریگلر-نجار نوع ۲ 9( کمیود GEPD‏ 


کاهش کلیرانس کبدی بیلی‌رویین! .. 


اعآکاهش برداشت Uptake)‏ کبدی: هیپربیلی‌روبینمی غیرکنووگه در 
ppd‏ ژیلبرت: مربوط به کاهش gus Uptake‏ بیلی‌روبین باشد. داروهای 
متعدد نیز می‌توانند از بردانشت کبدی بیلی‌روبین جلوگیری کنند. این داروها 


| 


۱۳۹ 


1- Decreased hepatic billirubin clearance 


هاریسون ۲۰۱۵ 


1 ۱ 
آنالی زآماری سقالات فصل ۳ 


درصد سوالات فصل ۱۳ در ۱۷ سال اخبر- 7۳:۹۶ 
+ مباحتی که ببشترین سوالات را ay‏ خود اختصاص داده‌اند dy)‏ 
ترتیب): 

۱-سندرم pb)‏ (7۱۰۰ آمتحانی). ۲-سندرم دون حانسون. 17 


Pye‏ زدنور 


a ee 


بیلی‌روبین محصول تهایی تخریب هم است. ۸۷۰-۹۰ بیلی‌روبین از 
تخریب هموگلوبین در 1[30آهای پیر تولید می‌شود. بیلی‌روبین تولید شده در 
بافت‌ه ای محیطی ay‏ علت نامحلول بودن درآب با اتصال ay‏ آلنومین به کبد 
منتقل می‌شود . بیلی‌روبین در کبد به کمک آنزیم 1710۳ گلوکورونیل ترانسفراز 
UGTIAL)‏ به بیلی‌روبین کنژوگه تبدیل می‌شود که در آب محلول است . 

بیلی‌روبین کنژوگه بعد از ترشح به صفرا وارد دئودنوم می‌شود. مقداری 
ازآن در مدفوع abo‏ شده و مقدار بیشستری درایلئوم و کولون به اوروبیلینوژن 
(ماده‌ای بی‌رنگ و محلول در آب) تبدیل می‌گردد. اوروبیلینوژن از روده جذب 
شده واز طریق ورید پورت وارد کبد شده و مجددا به صفراترشح می‌شود (سیکل 
انتروهپاتیک) . بیلی‌روبین غیرکنژوگه وارد روده نمی‌شود. 
8 کنکننه: بیلی‌روبین کنژوگه در ادرارترشح شده و از طریق کلیه دفع می‌شود 
ولی بیلی‌روبین غیرکنژوگه در ادرار ترشح نمی‌شود. 


افرایش تولید بیلی‌روبین 


ie]‏ همولیز: ears‏ ارپتروسیت‌ها می‌تواند موجب هیپربیلی روبینمی 
غیرکنژوگه شود که غالبا در حضورعملکرد نرمال کبدی. خفیف می‌باشد و 
معمولااز ۴۳0۵/۵1 فراترنمی‌رود. مقادیر بالاتر, نشان‌دهنده اختلال قانکشن 


اوروبیلینوژن در مدقوع کاهش یافته و بیلی‌روبین در ادرار وجود ندارد. 

۴-اکثربیماران مبتلا به نوع #آبیمازی هسنند که علاوه بر اختلال در 
کونژوگاسیون بیلی‌روبین؛ دچار اختلال در کنژوگاسیون سوبستراهای مختلف 
نیزمی‌باتسند. تحداد کمتری از بیماران تیزمبتلا به نوع 133می‌باشند که تنها در 
کونژوگاسیون بیلی‌روبین اختلال دارند. 

۵-ا زآنجایی که گلوکورونیداسسیون استروژن با واسطه 7011۸1] انجام 
می‌گیرد. لذا در مبتلایان CN-I ay‏ دچار اختلال مي‌باشد . 

۶-تاقبل ازآنکه فتوتراپی جهت درمان زردی نوزادان به کار برده شود. 
اغلب مبتلایان به دلیل ابتلا به کرن ایکتروس در دوره نوزادی يا ابتدای کودکی 
می‌مردند. در حال حاضر تعداد کمی از بیماران بدون آسیب نورولوژیک شدید 
به سن بلوغ می‌رسند. 

اقا درمان: تنها درمان بیماران پیوند کبد می‌باشد و در صورت عدم انجام 
cel‏ بیماران به دنبال یک بیماری تب‌دار دچا رآنسفالوپاتی بیلی‌روبینی شده و 
در نهایت فوت می‌کنند . 


سندرم کریگلر - نجار نوع Ty HL‏ 


۳ 

این بیماری با هپپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه شدید همراه با تست‌های کبدی 

و بیوپسی کبدی نرمال و فقدان همولیز تظاهر می‌یاب د. تفاوت این بیماری با 
نوع will‏ در موارد زیر می‌بأشد: 

۱-میزان متوسط بیلی‌روبین در 1-11( پایین‌تراست (کمتریا مساوی با 
(Ys‏ 

CN ¥‏ به ندرت سبب کرن آیکتروس می‌شود. 

۳ -صفورا پورگ است (در حالی که در CNT‏ بی‌رنگ می‌باشد) و 
گلوکورونیدهای بیلی‌روبین وجود دارند. میزان مونوگلوکورونیدها نیز بالا رفته 
است. 

10۲1۸1-۴] غالبا در LS‏ وجود دارد ولی میزان آن کم شده است (به طور 
(Slay 1۱۰< Sag‏ 

۵ -معمولا هیپربیلی روبینمی در موقع شیرخوارگی BAS‏ می‌شود ولی در 
برخی موارد ممکن است بعدها تشخیص داده شود. 

هتشخیص: در آ[-) نیزمانند 1-1( اختلال در کنژوگاسیون 
ترکیباتی نظیر سالیسیپلامید و منتول نیز وجود دارد. برای افعراق 021-11 از 
]-): به بیمار فنوباربیتال داده می‌شود. بیماران مبتلا به ۲-11( در پاسسخ 
به فنوباربیتال, کاهش بیشتر از 1۳۵ در میزان بیلی‌روبین پیدا می‌کنند. معمولا 
غلظت بیلی‌روبین در پاسخ به فنوباربیتال dy‏ حد نرمال نمی‌رسد و در حدود 
,1 ۲-۵ باقی می‌ماند. 

هدرمان: درمان با فنوباربیتال اندیکاسیون دارد. پهتراست یک دوز موقع 
خواب تجویز گردد. 


Bil D=1.7 Bil ۲-18 gALT=28 AST=24 ALP=190‏ دارد. کدام بیماری 


زیر محتمل‌تراست؟ (پرانترن یاستند ۳٩-قعطب ٩‏ کشور ی آدانشگاه مشهد!» 
الف) سندرم ژیلبرت ب) سندرم کریگلر نجار [[ 
ج) اسفروسیتوز ارثی د) کمیود G6PD‏ 
توضیح: با توجه به جدول ۱۳-۱ 
3 ی یت وت ی ی ی SAU‏ 


Guideline & Book review 


عبارتند از: فلاواسپیدیک اسید! نووبیوسین ", ریفامپین و داروهای حاجب 
کله سیستوگرافی . هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه ایجاد شده توسط این داروهاء 
با قطع دارو برطرف می‌شود. 

اختلال در کنژوگاسیون 

۵ زردی فیزیولوژیک نوزادان: از جمله این اختلالات می‌صوان به 
زردی فیزیولوژیک نوزادان و همچنین برخی اختلالات اکتسابی کنژوگاسیون 
بیلی‌روبین اشاره نمود. در نوزادان به علت پایین بودن سطح آنزیم 
UDP) UGTIAI‏ گلوکورونیل ترانسفراز) و کامل نبودن فاور نرمال روده که 
بیلی‌روبین را به اوروبیلینوژن تبدیل می‌نماید. چرخه آنتروهپاتیک (کبدی - 
روده‌ای) بیلی‌روبین غیرکنژوگه برقرارمی‌گردد و اغلب نوزادان در بین روزهای 
۲-۵ تولد دچار هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه خفیف می‌شوند. در لین موارد 
هیپربیلی‌روبینمی از نوع غیرکتژوگه است. 

اختلالاثت اکتسابی کنژوگاسیون: اختلالات اکتسایی کنژوگاسیون 
بیلی‌روبین در بیماری هپاتیت پیشرفته و سیروز و همجنین در اثر مصرف برخی 
داروها نظیر پرگناندیول, نووبیوسین. کلرآمفنیکل و جنتامایسسین رخ می‌دهد. 
این داروها موجب مهار فعالیت UGTIAL‏ می‌شوند . 
SY‏ نکته: زردی شسیرمادر در آثراسیدهای چرب موجود در شیر مادر (و نه 
سرم (yale‏ که موجب مهار کنژوگاسیون بیلی‌رویین می‌شوند. ایجاد می‌گردد. 
همچنین ممکن است در این نوزادان چرخه انتروهپاتیک بیلی‌روبین افزایش 
یافته باشد. در مطالعه‌ای جدید مشاهده گردیده است که بین فاکتور رشد 
اپیدرمی (EGF)‏ موجود در شیرمادر و افزایش بیلی‌روبین شیرخوار رابطه‌ای 
وجود ذارد. 


۲ es 


آقا تعریف: سندرم کریگلر -نجار نوع 21-1(1), با هیپربیلی‌روبینمی شدید 
غیرکنژوگه در حدود ,۲/ ۰۲۰-۴۵8 که در دوره نوزادی پدیدار می‌شود و تا 
آخر عمرباقی می‌ماند مشخص می‌شود. نحوه توارث این بیماری اتوزومال 
مغلوب دارد. 

لا یا فته های بالینی و آزمایشگاهی: مقدار آمیئوترانسفرازهای GS‏ و 
آلکالن فسفاتاز در این بیماران نرمال است و هیچ شواهدی از همولیژ وجود 
ندارد. بیوپسی کبد نیزنرمال است تنها در برخی از موارد ممکن است توپی‌های 
صفراوی ۲ در کانالیکول‌های صفرأوی مشاهده شونك , 

4 گلوکورونیدهای بیلی‌روبین در صفرای بی‌رنگ این بیماران وجود ندارد 
و 7011۸1 در cdl‏ کبدی این بیماران فاقد فعالیت است. 

called ۲‏ 11611۸1 و غلظت بیلی‌روبین سرم. به درمان با فنوباربیتال یا 
سایر القاء‌کننده‌های آنژیهن جواب نمی had‏ 

۳ -از آنجایی که اختلال در کتژوگاسیون وجود دارد. بیلی‌روبین غیرکنژوگه 
درپلاسما جمع شده و از طریق مسیرهای فرعی دفع می‌شود, بنابراین میزان 


1- Flavaspidic acid 
2- Novobiocin 


3- Bile plugs 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هیپرییلیروبینمی‌ها 


کوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هیپربیلی روبیذ 


ها 


۱۳۱ 


| و‎ TESS 


مقرسسه فرهنگی - انتشاراتی دکتر کامران احمدي 


۱ 


14 


J‏ ۱۳-۱. وپژگی‌های افتراق‌دهنده سندرم‌های ژیلبرت و کریگلرنجار 


سبدرم کربگلر تحار ۳ 
win‏ مت Be‏ 
8 میزان سسلی‌روبین تونال ۰ ۱۸-۴۵ (معمولا بیش اره۲) ۶-۵ (معمولا کمتریا مساوی ۲۰) کمتریامساوی ۴ درحالت عبرناشتا یا فقدان 
بل و هسولبر 
8 تست‌های روتن کدی dey lay‏ ترمال 
ها mul‏ به فتوباربیتال پاسیح نم دسل کاهش جلی‌ررس بش ار 7۲۵ کاهش بیلی‌رودی تا حد طبعی 
ها کون‌ادکتروس شایع شیر هرگروجود ندارد 
8 بافت‌شناسی کید طبعی طسیعی معمولا طبیعی: در بعصی موارد افزایش بان 
لمپوفرشین 
عشخسات مبقرا 
ورگ Sy‏ بریده پا Say‏ ببگماننه ویک نیرب طمیعی 
و احراء سلی‌روسن بیش ۸٩۰ SN‏ عبرکنژوگه بخش اعطم مسرگلر‌کورونبد (مبانگین ۵۷ /) عمدتاً دی‌کنزوگه اما مبوکریژوگه هم افزایش یافته 
(مبادگین CAYT‏ 


pal‏ بافنه ols PHT)‏ طبیعی» 


8 کته ای بسیار مهم: استرس, خستگی. نوشیدن JS‏ کاهش 
دریافست انرژی و بیماری‌های همراه باعث افزایش بیلی روبین در مبتلایان به 
ژیلبرت می‌شود؛ در صورتی که مصرف عوامل محرک فعالیت آنزیم و افزایش 
دریافت اترژی میزان بیلی‌رویین سرم را کاهش می‌دهند. 

8 نکقه: سندرم ژبلب رت اکثرا در سنین بلوغ پا مدت کوناهی بعد ازآن 
تشخیص داده می‌شود. 

ه تحوه افتراق مبتلایان به ژیلبرت از افراد سالم: میزان تغییرات غلظت 
بیلی‌روبین پلاسما با انجام تست‌های تحریکی مانند ۴۸ ساعت گرسنگی و یا 
تجویز اسید نیکوتینیک وریدی در تشخیص ژیلبرت کمک‌کننده است. 

9دفع سایرمواد آلی و متابولیسم داروها در ژیلبرت: دفع بسیاری از 
ترکیبات آلی که از طریق گلوکورونیداسیون متابولیزه می‌شوند و نیز متابولیسم 
اکسیداتیو داروها در مبتلایان به ژیلبرت طبیعی است. تنها موارد استتنایی 
درمورد متابولیسم دارویی در ژیلیرت دررابطه با متابولیسم یک عامل ضد 
تومور به نام ایرینوتکان (CPT-L1)‏ می‌باشد که متابولیت فعال آن اختصاصا 
توسط آنزیم UDP‏ گلوکورونوزیل ترانسفراز گلوکورونیده می‌شود و مصرف 
۳-1 در مبتلایان به ژیلبرت همرآه با مواردی از مسمومیت, اسهال مقاوم 
و سرکوب مغزاستخوان بوده است. سایر داروها که در بعضی موارد مبتلایان به 
سند رم ژیلبرت دفع غیرطبیعی داشته اند عبارتند از: استامینوفن, ریقامایسین. 
تولبوتامید.منتول» استرادیول بنزوات. آگرچه بروزعسوارض بالینی خاصی از 
مصرف این داروها گزارش نشده ولی مصرف این داروها و عواملی که Tras‏ 
از طریق گلوکورونید اسیون متابولیزه می‌شوند. در میتلایان ay‏ ژیلبرت باید با 
احتهاط انجام شود. 
isi Sy‏ مصرف داروهای مهارکننده پروتئاز که در درمان عفونت 11۳۷ به 
کار می‌روند مانند ایندیناویو آتازاناویر می‌تواند در مبتلایان به سندرم ژیلبرت با 
مهار UGTIAL‏ هیپربیلی روبینمی ایجاد نماید. 


cules‏ ببلی‌روسن TDP‏ مش ahd ae Lah‏ )19 بعصی بیماران تا سند واضحاً کاهتن anal‏ (صبرنا ۱ / میران طسبعی) 


Spark‏ وحود دارد) 


۱ 


سندرم ژیلبرت (۱۰۰/ امتحانی) 


[2] تعریف: سندرم ژیلبرت یک هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه خفیف همراه 
باتست‌های بیوشیمیایی کبدی طبیعی و باقت شناسی طبیعی کبد (البته در 
برخی بیماران افزایش متوسط لیپوفوشین وجود دارد) می‌باشد . 

fy‏ شبیوع: نسندرم ژیلبرت =o‏ بیماری شایع می‌باشد (حدود LA‏ اقراد 
جامعه). میزان ابتلاء آقایان نسبت به خانم‌ها در بررسی‌های متعدد از ۱/۵ به 
BY‏ بیش از ۷ به ۱ گزارش گردیده است. 

آق اتیولوژی و پاتوژنز: دو مکانیسم اصلی باعث ایجاد هیپربیلی‌روبینمی در 
ژیلبرت می‌شوند که عبارتند از: 

۱-کاهش فعالیت آنزيم 17671۸1 (1۳گلوکورونیل ترانس_فراز) دراین 
بیماری که به طورمتوسط میزان فعالیت آنزيم به ۱۰ تا 4۳۵ حد طبیعی می‌رسد . 

۱ 5 * 

۴-کاهش کلیرانس بیلی‌روبین توسط کبد در حد بپمیزان طبیعی 
“SB‏ نکته: مصرف فنوباربیتال. بیلی‌روبین سرم و کلیرانس کبدی آن را به 
سل طبیعی می‌رساند و در صورت Souter pis‏ فعالیت 1 با مصرف 
فنوباربیتال وجود یک نقص اضافی مطرح می‌گردد. 

8 نکته: در کریگلر نجار تیپ dT‏ فنوباربیت ال باعث کاهش بیلی‌روبین 
تأ1۲۵ می‌شسود ولی آنرا به حد طبیعی نمی‌رس‌آند ولی در ژیلبرت با مصرف 
فنوباربیتال» بیلی‌روبین به حد طبیعی می‌رسد. 

در بعضی مبتلایان به ژیلبرت نقایصی در Uptake‏ کبدی سایر آنیون‌هاي 
Jl‏ , که مکانیسم Uptake‏ آنها مشابه بیلی‌رویین است. مشاهده گردیده از جمله 
مسولفوبروموفتالئین (ایندومتاسین سبز). در سندرم ژیلبرت دفع اسیدهای 
صفراوی طبیعی است چرا که از مکانیسم Uptake‏ بیلی‌روبین استفاده نمی‌کنند. 
کعکته‌ای بسیار مهم: غلظت سرمی بیلی‌روبین در ژیلبرت معمولا 
کمتر از ۲۳۵/0 می‌باشد؛ اگرچه مقادیر کمترو بیشت رهم شایع است. 


مطرح plas‏ است ؟ (پ‌انترن یاسفند ۵ - قطب ۰ کشور ی[دانشگاه تهران!) 
الف) سندرم ژیلبرت ب) کبد چرب 
ج) بیماری مزمن کبد د) بیماری حاد کبد 


سندرم دوبین _ جانسون 


تا لا 


Guideline & Book review 
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شکل ۱۳-۱ S435‏ اسکلرا در ستدرم ژیلبرت 72 
2] تعریف: یک بیماری خوش‌خیسم و تقریبا نادر است که با 
هیپربیلی روبینمی Low-grade‏ که عمدتاًاز نوع کنژوگه است, نظاهر می‌یاید . 
اس سس تب سس مس سم ---------------- میزان بیلی‌روبین توتال در سندرم دوبین -جانسون بین 8/1 ۲-۵۵ می‌باشد؛ 
بات ۶ سالها زردی اس‌کلرا ت. ۳ 
GaN NP pea ES :‏ به دلیل زردین سکاو به شما مراجعه pra‏ ولی گاها می‌تواند در محدوده طبیعی یا حتی تا /۲۰-۲۵۵۵8/41 بالا باشد. 
مرن وج te pal‏ یف  *‏ میزان بیلی‌روبین در هر بیمار ممکن است نوسانات شدیدی داشته باشد. 
ori‏ ی fit‏ + ویب یا باشد. زین a fas at ze‏ 
۱ بت ۳ : Hl َ ۳ as ; ae a‏ پاتوژنز: نقص انتخابی در ترشح بیلی‌روبسن کنژوگ» و بعضی آنواع 
Lapis & feds fe‏ ین ۱ یی 
i,‏ اقدام تشخ ٩ en i‏ ۳ ۱ ترکیبات آلی (غیرازاسیدهای صفراوی) کاراکتریستیک سندرم دوبین جانسون 
ere ۷ ore 07 ie (‏ است. علت این اشکال Gadd. mud i‏ در مولکول «oe MPR2‏ باشد. 
ented‏ ۷ ۳ ری صفروی 8 نکنه: موتاسیون در ژن cule MPR2‏ ایجاد سندرم دوبین -جانسون 
pias se Ke Site‏ می‌باشد . نحوه توارت دوبین -جانسون. اتوزومال مغلوب است. 
a‏ اس بخ وی ج عوامل افزاینده بیلی‌روبین: در مبتلایان به دوبین جانسون مصرف 
aainas alain: aac |‏ ۰ و ی ضد بارداری » حاملگی و ابتلا به بیماری‌های دیگر می‌تواند باعث 
x CO) Fe) (lll a "4‏ +۳۷ امتخالر ,). 
منال: توجوان ۱۵ ساله‌ای به علت تکرار ظاهرشدن زردی درستیدی فزایش بیلی‌روبین سرم گردد )£304 امتحانی» 
چشم مراجعه نموده است. هیچگونه شسکایت با کسالت خاصی ندارد. معاینه 2 علایم بالیقی: مبتلایان به دوبین جالسون اغلب بی‌علاه‌تند و یا گاهی 
۰ است. ازگانومگالی دشکم ere rer‏ از Constitutional pare pre‏ شکایت دارند. این بیماری در خانم‌ها تا زمان 
طبیعی ' as ۱ et‏ 9 
pane shes WBC: 4000, Hb:14, PLT: 200.000, ESR:6,AST:20, ALT:30,‏ قرمی‌های ضد Ailey‏ ممکن آهست به سور 90۳101۳1 
a ALK.Ph:450(NL:300),‏ ۱ ۱ 
Bili Total: 5, Bili Direct: 1, LDH:200 (NL)‏ معاین ات فیزیکی غیر از زردی معمولا طبیعی است و در بعضی بیماران 
کدام جما می‌باشد؟ هپاتواسپلنومگالی دیده می‌شود. به علت اينکه هیپربیلی‌روبینمی از نوع کنژوگه 
۱ ۱ ِ باشد. ادرار تیره Sell‏ م در ادوار مجود دارد. 
IMO spd ily)‏ کشوری[دانشگاه ee mao ig Ce‏ اب 
JJ a . a, ۳۹ 3 s " 1 ae‏ ۳ 3 سید 3 
و . آنها طبیعی است. 
: حافته آزمایش‌گاهی: 5 ۰ 3 
ب) بیشترین تشخیص سندرم ژیلبرت است و بررسی بیشتری لازم ندارد. ۳ ome as‏ : ۳ تب gee‏ بودن بیلی‌روبین pr‏ سایر 
Bie at Lew ۳ 1 esk‏ اجا اولیه است stay, doulas] g‏ ازمایشات کبدی از جمله آلکالن فسفاتاز و ترانس‌آمینازها طبیعی می‌باشند. 
ج) بیشترین تشخیص بیماری مزمن کبدی در مراحل اولیه است و آزمایش بیشتر pale‏ = : ۱ 
و ازج ill al‏ باشت شناسی کبد: یافته برچسته هیستولوژیک سندرم دوبین = 
ی و گس راون تال جانسون تجمع پیگمان‌های گرانولر خشن و تیره در لیزوزوم‌های هپاتوسیت‌های 
تکیت ۳ ۲ “_ "Centrilobular‏ است. لذا کید در تمای Gross‏ سیاهرنگ می‌شود. احتمالا این 
اک ۱ پیگمان‌ها از متابولیت‌های آپی‌نفرین بو جوث vets xa‏ این پیگمان‌ها ممکن 
lil jo So‏ ۱۸ ساله‌ای با قد ۱۸۰ سانتی‌مترو وزن ٩۰‏ کیلوگوم. هت است درهنگام حملات هپاتیت ویروسی ناپدید شوند و بعد ازبهبودی به تدریج 
بررسی علت اسکلارمی متمایل به رنگ زرد اقدام ay‏ انجام آزمایش شده است. ‏ تجمع یابند. 


—— هیچ شکایت خاصی دیگری ندارد. گزارش بیلی‌روبین تونال ۲ و بیلی‌روبین 
مستفیم ۰/۵ و آنزیم‌های کبدی ALT AST)‏ و آلکالن فسفاتان و CBC‏ نرمال 


اسست. سونوگرافی سایزو اکوی کبد و طحال نرمال است. محتمل‌ترین تشخیص 


1- Selective defect in biliary excretion of bilirubin conjugates 


2- Accumulation in the lysosomes of centrilobular hepatocytes of dark, ۳۲ 


coarsely granular pigment 
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ها 


موسسه فرهنگی - اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


هیپر بیلی روبینمی 


po‏ سلي زونییمی غی رکنزوگه 
kt‏ رودینن we pete‏ ار aT)‏ 


۶۸۵ از‎ pis pater phy rs یی‎ 


FAT fhe pate Ces 


بیلی‌روس عبر عستفیم کیت تز 7۸۵ 


برخورد با علل هییرپیلی روبینمی 


-٩‏ سای همیلسگ 
۲- ارنشروبوتر hone‏ 
legal‏ رسادین y‏ فرودسید 
pan?‏ رلیرت 

JS pp‏ تحار 


cetapy Gulls =‏ 
۲ هبات بو میگ 
¥ بسعاری پابلسون 


۴- سبروز 


شکل ۰۱۳-۲ نحوه برخورد با هییربیلی‌روبینمی 


odgs‏ است . نامبرده از تشدید زردی dy‏ دنبال مصرف قرص‌های ضدیارداری خبر 
می‌دهد. در آزمایشات فعلی 
PT=13, Bili T=4m¢/dl, Bili D=3.5m¢g/dl,‏ 
Alb=Smg/dl, AST=20U/L, ALT=22U/L, Hb=13.5gr/dl‏ 
دارد؛ plus‏ گزینه dy‏ تشخیص نزدیک تر است؟ 
(پ‌انترن ی اسفند ۳٩-قعطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه Eyed‏ 


(call‏ ژیلبرت ب) کلستاز ناشی از قرص ضدبارداری 
&( دوبین -جانسون د) کریگلر jks‏ 
Ta)‏ بجبجص+۰+۰+۰صسس wenn‏ 


()) منال: آقای ۲۰ ساله به علت زردی 1K al‏ مراجعه می‌کند. درآزمايشاتی 


که در دست دارد: 
Bilirubin total=5, Bilirubin direct=3.5‏ 
AST=25, ALT=30, PT=12‏ 
Alkaline phosphatase=220, INR=1‏ 
Serum albumin=4‏ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانتن ی اسفند ۳ ٩-قطب‏ ۱۰- کشور ی [دانشگاه تهران]» 
الف) کریگلر نجار ب) دوبین — جانسون 
ج) هپاتیت A‏ د) ژیلبرت 
ex 1‏ سس« سس 


Hl‏ ترشیح GAS‏ سایرترکیبات: ترضح تعدادی از ترکیبات آنیونی در 
سندرم دویین جانسون دجار اشکال می شود؛ از جمله انواع مختلف مواد حاجب 
کله سیستوگرافی و سولفوبروموفتالتین (برم سولفالئین BSP]‏ 

6 تست عملکرد کبدی با تجویز BSP‏ در این تست 135۳به صورت TV‏ 
تزریق می‌شود و سرعت ناپدیدشدن آن ازپلاسما مورد سنجش قرار می‌گیرد. 
در مبتلایان به دوبین چانسون غلظت پلاسمایی ٩۰ BSP‏ دفیقه بعد از تزریق 
a‏ دلیل برگشت ۳ کنژوگه از سلول‌های گبدی a‏ جریان خون YL‏ می رود . 

ت دفع اسیدهای صفراوی: abo‏ اسیدهای صفراوی شامل برداشت 
کبدی و ترشح به صفرا در سندرم دوبن -جانسون طبیعی می‌باشد و در نتیجه 
غلظت اسیدهای صفراوی سرم نرمال است. 

9 دفع ادراری کوپروپورفیرین: اختلال در دفع ادراری کوپروپورفیرین 
یک یافته دیا گنوستیک برای ستدرم دوبین -جانسون می‌باشد. میزان 
کوپروپورفیرین توتال ادرار در این بیماران طبیعی اسست ولی بیشتراز1۸۰ ازآن 
ایزومر آ کوپروپورفیرین می‌باشد. 


هيپربيلي روبینمی ارئی تشخیصی است؟ (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
الف) کریگلر نجار نوع TI‏ ب) ژیلبرت 
ج) روتور (a‏ دوبین جانسون 


مال؛ خانم ۲۸ ساله با شسکایت زردی چشم‌ها از مدت‌ها قیل ویزیت 
می‌شود. yo‏ آزمایشات همراه خود آنزیم‌های کبدی, gPT‏ آلبومین همواره نرمال 


این سندرم اکثراآقایان جوانی هستند که در هنگام گرسنگی با روزه‌داری با 
زردی اسکلرا مراجعه می‌کنند . به جز هیپریبلی رودینمی غبرکتژوگه خفیف. 
سایر تست‌های کبدی دز این بیماران طبیعی است. مبزان ببلی‌زوبین 
توتال cpt yo‏ بیماران کمتریا مساوی ۴۸8/01 اسبت . در برخورد با cul‏ 
سماران در صورت تأیید تشخیص ژنلبرت, هیچ اقدام دیگری لازم نیست. 
لازم به تکرانست سندرم ژیلبرت همواره مورد توجه طراحان سوّال بوده 
است 

۴ سندرم دوبین -جانسون دک بیماری خوش‌خیم و نادر است که 
دا هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه 0-97900م1مشسخص می,شود (بیلی‌روبین 
0 اقرایش افته است؛. در میتلادان به سندرم دوبین -جانسون» 
مصرف gOCP‏ حاملگی باعث تشدد سماری می‌شود؛ به طوری که در 
شرح Sle‏ این بیماران سابقه‌ای از مصرف gOCP‏ با حاملگی 59 gt‏ شود 

۵-سندرم رونورموجب TL‏ رقش ببلی‌رویین نوتال نسرم به علت 
افزابش ببلی‌روبین کنزوگه می‌شود . در سندرم روتورسایر تست‌های کبدی 
نرمال است 

۶-سندرم ژبلسرت و کردگلر نحار موجسب هییربیلی‌رویینمی 
غیرکنژوگه می‌شوند. در حالی که سندرم دوبین -جانسون و زوئور موجب 
هبیریبلی‌روببنمی کنژوگه سی‌گردند 
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il‏ تسریف: یک سندرم خوش خیم اتوزوم مغلوب است که از لحاظ بالینی 
شبیه به سندرم دوبین چانسون می‌باشد. در سندرم روتور بیلی‌روبین کنژوگه 
و توتال افزایش می‌یابند؛ در حالی که مسایرتست‌های آزمایشگاهی کبد نرمال 
است. دراین سندرم هم به دلیل افزای‌ش بیلی‌روبین کنژوگ ه. ادرار حاوی 
بیلی‌روبین می‌باشد. 

80 نکته: تنها یافته غیرطبیعی در تست‌های آزمایش‌گاهی. بالا رفتن 
بیلی‌روبین توتال سرم به علت آفزایش بیلی‌روبین کتژوگه است . 
Sy‏ نکته: در سندرم روتور بیلی‌روبیتوری وجود دارد. 

il‏ فیزیوپاتولوژی: اساس مولکولی سندرم روتور ناشناخته است اما 
تست‌هاي عملکردی کبد با BSP‏ مشخص نموده‌اند که در ذخیره‌سازی BSP‏ 
داخل سلول‌های کبدی" اختلال وجود دارد. اساس مولکولی سندرم روتور نقص 
همزمان در 0۸۳181 و 0۸71۳183 است. 

۵ افتراق سندرم روتور از سندرم دوبین جانسون 

۱-درسندرم روتورغالباً کیسه صفرا در کله سیستوگرافی خوراکی قابل 
مشاهده است در صورتی که دردوبین جانسون کیسه صفرا مشاهده نمی‌شود. 

۲ مقدا رکوپروپورفیرین توتال ادرار در سسندرم روتور dy‏ شسدت Bly‏ می‌رود 
در حالی که در دوبین جانسون مقدار دفع توثال کوپروپورفیرین طبیعی است. 

۳ - مقدار کوپروپورفیرین آادرار نیز نسیت dy‏ مقدار توتال کوپروپورفیرین 
ادرار در روتورکمتراز۷۰/است در صورتی که دردوبین جانسون مساوی يا بیشتر 
از LAs‏ است . 

۴ -یکی از روش‌های افتراق ۲ سندرم روتور و دوبین جانسون بررسی الگوی 
دفع 133۳ است. در سندرم روتور کلیرانس 38۳ از پلاسم با تأخیرانجام می‌شود 
اما برگشت BSP‏ کنژوگه به جربان خون مانند آنچه در دوبین جانسون ایجاد 
می‌شود رخ نمی‌دهد. 

۵-درسندرم روتور افزایش پیگمان‌های کبدی وجود ندارد و LS‏ طبیعی 
به نظرمی‌رسد درحالی که دردوبین جانسون افزایش پیگمان کبد و کبد 


(Rotor) روتور‎ pylon 


سیاهرنگ وجود دارد. 


۱-مشخصات هیپربیلی‌رودیتمی در همولیزعبارتند از: 

الف) هبیرسبلی‌روبینمی بیشتر آز ۴102/11 نیست 

پ) بلی‌روبین مستقيم (Direct)‏ کمتر با مساوی 7۱۵ بلی‌روین 
توتال است . 

۲-میزان ببلی,رویین توتال در کریگلر تجار )9 & معمولا بیشتر از ۲۰ و 

۳-ستدرم یلیرت بک نیماری gle‏ است (حدود ZA‏ اقران حاأمعد) . 
درآقایان شابع‌تر می‌باشد. آين سندرم با دک هییربیلی روبینمی غیرکنژوگه 
خفیف همراه با تست‌های کیدی طييعی مشخص می‌شود . مستلایان به 


1- Defect in intrahepatocellular storage 


3 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هیپرییلی روبینمی‌ها 


IPF 


کوارش و کبد/ فصل ۱۳ + 


۱۳۵ 


موسسه فرهنگی -انتنشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


می‌گیرد و سپس 1867 به مدت نامحدودی بالا می‌ماند. 

٩-افرادی‏ که dati HAV‏ سرم دارند در برابسر عفونت مجدد مصون 
می‌باشند و jlanti-HAV‏ نوع 1800 موجب حفاظت شخص در برابر عفونت 
۷ می‌شود. 


ویروس هپاتیت DNA SB‏ ویروس با ژتوم بسیار فشوده می‌باشد. به 
نکات زیر توجه کنید: 

BSA -۱‏ پروتئین پوشش خارجی ویروس می‌باشد. آنتی‌ژن 8 در تمامی 
موارد HBsAg‏ وجود دارد. 

HBeAg ۲‏ تمایانگر همانندسازی و عفونت‌زایی نسسبی ویروس HBV‏ 
می‌باشد . 

۳ -سرمی که از نظر ۵ 196۸و 1196۸8 مثبت باشد, نسبت dy‏ سرمی که از 
نظر HBeAg‏ منفی است ,| 18اه مثبت دارد. عفونت‌زایی و ویریون هپاتیت 
پیشتری دارد. 

۴-مادر ناقل Cute HBsAg‏ با Cote HBeAg‏ تقریباً در بیشتراز 1٩۰‏ 
موارد عهونت را به فرزند خود منتقل می‌کند. ولیکن مادر 1185۸2 مثبت با 
6ن مثبت به ندرت (1۱۰-۱۵) فرزندش by‏ مبتلا می‌کند )100 امتحانی). 

۵ -حضور پآیدار 1135۸ سرمی به مدت بیش از ۳ ماه از شروع هپاتیت 

cals‏ نشان‌دهنده عفونت مزمن است. 


هیاتیت ظ 


۶ -حضور HBeAg‏ طی هیاأتیت مزمن مشخصه همانندسازی ویروس. 
عفونت‌زایی و آسیب التهابی کید می‌باشد. 

۷-ژن دیگری که درهپاتیت ۲ وجود دارد. ون PEUX‏ دارد که موجب ایجاد 
آنتی‌ژن 25می‌شود BRAS)‏ این آنتی‌ژن به همراه آنتی‌بادی آن در مبتلایان 
به هپاتیت مزمن شدید و کارسینوم سلول کبدی گزارش گردیده است . بیان ون 
5 می‌تواند موجب مرگ برنامه ریزی سلول (آپوپتوز» شود. 

۸-درمراحل ابتدایی هپاتیت 3[ممکن است 6 11130۸ به صورت گذرا ظاهر 
می‌گردد و ناپدید شدن col‏ می‌تواند دلیل شروع بهبود و برطرف شدن عفونت 
باشد. 

2 مارکرهای سرولوژیک و ویروس‌شناسی: اولین مارکر سرولوژیک 
پس ازعفونت با HBV‏ 1185۸8می‌باشد. این مارکر در طی ۱ تا ۱۲ هفته (اکثر 
بین هفته ۸ تا ۱۲) قابل شناسایی است. HBsAg‏ ۲-۶ هفته قبل ازافزایش 
آمینوترانسفرازها و بروزعلايم بالینی و در طی مرحله زردی یا دوره فعال بیماری 
و پس ازآن. در سرم قابل شناسایی باقی می‌ماند. معمولاً uy HBsAg‏ از ۱-۲ 

901-11801 درعرض ۱-۲ هفته اول پس از ظهور 11۳3و هفته ها و 
ماهها قبل از ظهور anti-HBs‏ در سرم قابل شتاسایی است. 

۲ - دوره پنجره (Window Period)‏ مدت زمان بین ناپدیدشدن HBsAg‏ 
و طهور 200-1۳5 می‌باشد. در این دوره 186 ناه نمایانگر عفوتت فعلی 
HBV yell‏ است. در Window Period‏ معمولا 13130 تفه تنها مارکر قابل 

شناسایی اس (۱۰۰ امتحانی) . 

۳-خون حاوی 6ب دون a>‏ ور HBsAg‏ و anti-HBs‏ پروز 
هپاتبت 13 ناشی از انتقال خون موثر است. 

۴ -وجود anti -HBo‏ به تتهایی دلیل قطعی بر همانندسازی فعال ویروس 
نمی‌باشد و اکثراً نشان دهنده عفونت هپاتیت 13 در گذشته دور است. 

۵-به دلیل قرارگیری cg SHBcAg‏ پوشخشی از HBsAg‏ نمی‌توان آن را 


هپائیت حاد ویرژزسی 


هاریسون ۲۰۱۵ 


آنالبزآماری سوالات فصل ۱۴ 


* درصد سوالات قصل ۱۳ در ۱۷ سال اخیر: ۸۲۶ ANY‏ 

7 میاحثی که بیشترین سوالات را یه خود اختصاص داده‌اند (به 

nr 
سه کمک واکسیناسیون و‎ Cake از ان باع‎ spite} 
۴۲-تشحیص انواع هیاتبت‎ «(B ایمنوگلونولین (به ویژه هپائبت‎ 
۱۳-۲ براساس مارکرشا؛ ۳-درمان هیائیت. ۴- حداول ۱۴-۱ و‎ 
بسیار مهم هستند. ۵ تظاهرات خارج کیدی هپاتیت‎ 


گس سین سح دص جهن سس | 
an =‏ 


وی‌روس هپاتیت ۸ یک 181۸ ویروس بدون tetas‏ با اندازه nm‏ ۲۷ و 
مقاوم به حرارت» اسید و اترمی‌باشد که متعلق به جنس هپاتوویروس‌ها و از 
خانواده پیکورناویروس است . به نکات زیر توجه نمایید؛ 

۱-روش‌های غیرفعال‌کردن ویروس هپاتیت ۸عبارتند Vg)‏ جوشاندن به 
مدت ۱ دقیقه. ۲ - استفاده از فرمالدئید و کل ۲ dal‏ ماوراءبنفش. 

۲ -دوره کمون هپاتیت PL BA‏ هفته می‌باشد. 

۴ -هماتندسازی و تکثیر این ویروس فقط درکبد صورت می‌گیرد 

۴-با وقوع زردی اگرچه ویروس کماکان در کبد وجود دارد ولی عفونت زایی 
و ریزش ویروس در مدفوع dy‏ شدت کاهش می‌یاید. 

۵ -۲۸۷آتنها عامل هپاتیت ویروسی درانسان است که قابلیت کشت در 
محیط آزمایشگاه را دارد. 

۶-آنتی‌بادی ضد (anti-HAV)HAV‏ در طی مرحله حاد زمانی که 
آمینوترانسفرازه افزای ش یافته و دفع مدفوعی ویروس ادامه داردء قابل 
شناسایی می‌باشد. 

۷-درطی مرحله حاد. gob gil‏ ازنوع 186 است که ندرتاً ۶-۱۲ ماه مثبت 
باقی می‌ماتد ولی در طی مرحله نقاهت آنتی‌بادی غالب از نوع 187 می باشد. 

۸-تشخیص هپاتیت 0A‏ مرحله حاد توسط آنتی‌بادی 12(۷صورت 


زیر زودتردیده می‌شود؟ (دستیاری -اردییهشت ۲٩۴‏ 
(call‏ افزایش ALT‏ ب) متبت شدن HIBcAb‏ 
ج) cate‏ شدن HBSAg‏ د) افزایش Bilirubin‏ 
ewe‏ .هر تست مت سس سیسات سا 
هیاتیت (1 


عامل هپاتیت Wo‏ یا 110۷یک 11۸ ویروس ناقص (تنها عضو گروه دئتا 
ویروس) است که جهت همانندسازی و بروز, احتیاج به کمک 113۷و سایر 
هیاذناویروس‌ها دارد. 

اگرچه تشکیل ویریون کامل هپاتیت gD‏ ایجاد آسیب کبدی احتیاج به 
کمک HBV‏ دارد ولیکن همانندسازی داخل سلولی HDV RNA‏ بدون کمک 
۷ نیز امکان‌پذیر می‌باشد. عفونت 112۷ می‌تواند به طور همزمان با HBV‏ 
(عفونت همزمان( ) صورت گیرد یا می‌تواند در فردی که قبلا مبتلا dy‏ عفونت 
HBV‏ بوده است بروز کند (عفوئت اضاقه شده "). 
> نکته: زمانی که عفونت 11۳7۷ از یک فرد Cute HBsAg‏ از یک زیر گروه 
به فردی با ع ۲6۸ 1مثبت از زیر 09,5 دیگر منتقل شودء عامل IDV‏ زیر گروه فرد 
گیرنده را دریافت می‌نماید. 
8 نکنه: طول مدت عفونت HDV‏ توسط طول to‏ عفونت HBV‏ 
مشخص می‌شود. و 1112۷۸ به طور عمده در هسته سلول‌های کبدی و گاهی در 
سرم یافت می‌شود. در طی مرحله حاد عفونت jlanti-HDV HDV‏ نوع IgM‏ 
غالب است و ممکن است ۲۰-۴۰ روز بعد از بروز علايم در سرم قابل شناسایی 
Aah‏ 

در عقونت‌های Lanti-HDV .Self-limited‏ سطح پایین و به طور گذرا 
در سرم وجود دارد و به ندرت پس از باکسازی سرم از HBSAg‏ و ADV‏ قابل 
شناسایی می‌باشد. در عفوئت مزمن DV‏ سطح 9۳11-111۷ در سرم Yb‏ بوذه 
و از هر دو نوع gigM‏ 10 می‌باشد. 
8 نکته: در طی مرحله همانندسازی HDV‏ می‌توان ۳2۷.۸۵ را در کید و 
۲112۷-32۸ را در سرم و کبد شتأسایی نمود. 


هپاتیت » ۱ 6 


ویروس هپاتیت ) که در گذشته هپاتیت 2008 000۸ نامیده می‌شد 
یک ۸ ویروس تک‌رشته‌ای مثبت " مشابه ژنوم فلاوی ویروس‌ها یا پستی 
ویروس‌ها مي‌باشد. ازآنجایی که همانندسازی LHCV‏ واسطه DNA‏ نمی باشد 
لذا با ژنوم میزبان ادغام نمی‌شود و تیترآن در سوم پایین است. 
68 نکته: عفونت HCV‏ موجب ایجاد ایمنی دائمی در برابر آلودگی مجدد با 
زیر گروه متفاوت ویروس يا همان زیر گروه نمی‌شود. 
8 نکته: حساس‌ترین مارکر در هپائیت وجود RNA‏ ویروس می‌باشد 
HOV-RNA .(HCV-RNA)‏ || می‌تسوان طی جند روز اول بعد از تماس با 
هباتیت و خیلی زودتر از ganti-HCV stow‏ افزایش ALT‏ شناسایی نمود. 
۲1۷-۸ در تمام مدت عفونت 130۷ باقی می‌ماند. 


1- Conifection 
2- Superinfection 


3- Positive-sense 


1 
Guideline & Book review } 


در سرم کشف نمود. 

1180۶ نامه از نوع ]181۷ در طی ۶ ماه اول عفوتت ole‏ غالب است. این 
آنتی‌بادی در موارد عفونت حاد یا اخیره شامل بیماران در «Window period‏ 
3525 دارد. 

90-110۷ از نوع )جر بعد از ۶ ماه از عفونت حاذ عالب می‌شود. اپن 
آنتی‌بادی در موارد بهبودی در گذشته دورو نیزدر عفونت مزمن 113۷یافت 
ی Se a‏ 

۸-به ندرت در 1۱-۵ بیماران مبتلا به عقوئت حاد. سطح HBsAg‏ کمتر از 
میزان قابل اندازه‌گیری است . در این موارد jlanti-HBe‏ نوع 12۷1 نشان‌دهنده 
هپاتیت حاد نوع 3 می‌باشد. در سرم بیماران مبتلا به هپاتیت مزمن ASB‏ سطح 
3۸ آنهاپایین تراز سطح حساسیت آزمون‌های ایمونولوژیک است (ناقل با 
سطح پایین), 00-1186 از نوع 80 می‌باشد. 

٩-معمولا‏ در سرم بیماران بهب‌ود پاقته از هیاثیت ظ, ganti-HBs‏ 
6 - تاره تا مدت نام‌حدودی (پایان Sb «Gat‏ مي‌ماند. 

anti-HBs. ۰‏ یک آنتی‌بادی محافظت‌کننده در برابر عفونت مجدد با 
۷است. 

-مارکر سرولوژیک دیگر عفونت stb, «HBeAg HBV‏ همزمان 
با Ly HBsAg‏ مدت کوتاهی پس ازآن ظاهر می‌شود. ظهور HBeAg‏ نمایانگر 
همانندسازی بالای وپروس. ویریون‌های دست نخورده و DNA‏ ویروس HBV‏ 


می‌باشد . 
ار -پروتئین‌های gPre-S1‏ ۲۳۶-2 در ی دوره پیک همانندسازی ظهور 
می‌کنند . 


۳ -در عفونت‌های Self-limited‏ مدت زمان کوتاهی پس از افزایش 
آمینوترانسفرازها و قبل از ناپدیدشدن HBeAg HBsAg‏ غیرقابل شناسایی و 
2-0 قابل شناسایی می‌شود که این همزمان با دوره‌ای از عفونت زایی 
پایین می‌باشد. 

yo. VF‏ عفونت مزمن HBV‏ عفع1۳9]تا ۶ ماه قابل شناسایی است. 
anti-HBc‏ غالباً از نوع 180می‌باشد و anti-HBs‏ در Jo‏ غیرقابل شنأسایی یا 
درسطح پایین است. 

۵ -درابتدای عفونت مزمن 11539۷۰1731۸ وپروس هم درسرم و هم در 
هسته سلول‌های کبدی وجود دارد که مصادف با مرحله همانندسازی ویروس 
می‌باشد. 

HBeAg. ۶‏ شاخص کیفی و 101۸ ویروس SOHBV‏ شاخص کمی 
برای همانندسازی (Replication)‏ می‌باشند. 

۷ -اکثر بیماران در مرحله غیرهمانندسآزی نسبی که ۸( ویروس در 
هسته سلول‌های کبدی مشهود است dy‏ عنوان ناقلین بدون علامت شناخته 
a‏ له 

۸ -تبدیل عفونت 11۳81 از حالت غیر همانندسازی dy‏ همانندسازی با 
خظلپور مجدد g HBeAg‏ 120۸ ویروس و نیز تشدید صدمات کبدی همراه است . 


مثال : در زن حامله در plas‏ حالت زیر احتمال انتقال هپاتیت 3 به نوزاد 


بیشتر است؟ ‏ (امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکیدانشگاه تهران -خرداد ۸۷) 
الف) HbeAb‏ مثبت ب) Cute HbeAg‏ 
ج) IgG Ab‏ 11130 مثبت ۵) HBs.Ab‏ مثبت 


Needle stick‏ شده است. در صورتی که دچار عفونت هپاتیت 3شود کدام یافته 


گوارش و کبد/ فصل ۱۴ + هپا 


Pr] 


حاد ویروسی 


۱۳۶ 


کوارش و کبد/ فصل ۱۳ * مپا 


تیت حاد ویروسی 


موسسه فرهنگی -انتشاوانی دکترکامرا ن احمدي 


الف) هپاتیت حاد ب) هپاتیت مزمن 
ج) کارسیتوم سلول کبدی د) سیروز 
۳ 3 ۰-۰-۰-۰ 


نظاهرات خارج کبدی 


۱-آسیب بافتی با واسطه کمپلکس ایمنی: cg tld‏ به دلیل رسوب 
کمپلکس‌های ایمنی دردیواره عروق بافتی, که موجب فعال‌شدن سیستم 
کمپلمان می‌شوند. سندرمی شبیه به بیماری سرم در هپاتیت حاد رخ می‌دهد. 
تظاهرات بالینی این سندرم عبارتند از: بورات کهیری آنژیوادم. تب و آرتریت. 

۲_گاهی درمیتلایان به هپاتیت مزمن 13 گلومرولونفریت همراه با سندرم 
نغروتیسک بروزمی‌کنتد و رسوب 8 1130۸ و ایمنوگلوبولین و 3 در لایه بازال 
گلومرول‌ها وجود دارد. گلومرولونقریت کمپلکس ایمنی نی زیکی از تظاهرات 
خارج کبدی, در هپاتیت مزمن " می‌باشد. 

۳ -پل‌آرتریست ندوزا PANY‏ که یک واسکولیت ژنرالیزه است در کمتراز 
۱/ بیماران مبتلا ب ه عفونت 118مزمن دیده می‌شسود و ۸۲۰-۳۰ بیماران با 
پلی‌آرتریت ندوزا, دارای 1139۸2 در سرم خود می‌باشند. 

۴-یک تظاهر خارج کبدی دیگر هپاتیت ویروسی کرایوگلوبولینمی مختلط 
3 باشد و اخیراً نشان داده شده است که تعداد زیادی ازآنها عفونت مزمن HCV‏ 
دارند. این بیماری با آرثریت. واسکولیت‌های پوستی (پورپورای قابل لمس). 
گاها گلومرولونفریت و حضور کمپلکس‌های ایمنی سرمی رسوب‌دهنده در سرما 
مشخص می‌شسود. کرایوگلوبولینمی مختلط اساسی EMC)‏ بیشتر با هپاتیت C‏ 
در ارتباط است (شکل ۱۴-۲). 


پروتئیضوری Sickness Like Syndorme)‏ 0 مراجعه کرده است و در 
آزمایشات ترانس‌آمینازهای با دارد احتمال وجود کدام یسک ازهپاتیت‌های 


ویروسی زیر بیشتر است؟ (دسییاری -اسفند (AO‏ 
الف) هپاتیت 13 ب) هپاتیت A‏ 
ج) هپاتیت B‏ د) هیاتیت C‏ 

2 سب 
& مثال: کرایوکلوبولینمی Mixed‏ بیشتر جزء عوارض خارج کبدی plas‏ یک از 
alg‏ هپاتیت می‌باشد؟ 

(امعحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران CAV alae‏ 
HAY (call‏ پ) HBY‏ 
د) HCV‏ 


پاتولوژی 


اقا پاتول وژی همه انواع هپاتیت: در تمام انواع هپاتیت‌های ویروسی 
یافته‌های تیپیک پاتولوژیک شبیه به هم بوده و عبارتند از: 

۱ انفیلتراسیون Panlobular‏ با سلول‌هاي Mononuclear‏ 

۴ -نکروز سلول‌های کبدی 

۳۴ -هیپرپلازی سلول‌های Kupffer‏ 


AR‏ یادآوری یک نکته ۸۱۰۰ امتحافی: نکمه‌ای که همواره برآن تأکید 
می‌شود این مطلب مهم است که حساس‌ترین روش برای تشخیص هپاتیت 
C‏ شناسایی 110۷-1301۸ به کمک )۳یا شیوه TMA‏ می‌باشد. 

8 نکته: همانندسازی SCV‏ لنفوسیت‌های خون بیماران صورت 


می‌گیرد. 


هیاتیت ]در گذش ته دور تحت عنوان هپاتیت 202۸-0078 اپیدمیک پا 
منتقل شونده از aly‏ روده (دهان) نامیده می‌شد. به نکات زیر توجه کنید: 


E هپاتیت‎ 


جهان به cathe‏ 17 دچار گردیده‌اند. 

۲ -مخازن حیوانی به ویژه خوک‌ها موجب بقای دایمی ویروس هپاتیت ظ 
ad‏ لته 

۳ -ویروس هپاتیت ۰8 ۲ of‏ به نام ORF‏ دارد که ORFI‏ بزرگترین و 
3 کوچکترین آنهاست. 

۴-ویروس در مدفوع. صفقرا و کید مشاهده شده و در اواخو موحله نهفتگی! 
از طریق مدفوع دفع می‌شود. 


۵-درطی ۲ ماه اول بعد از عفونت dy ol gManti-HEV‏ از ۳ ماه 


anti- HEV‏ ۲8600 در خون ظاهر می‌شوند. 


هیچ کدام از ویروس‌های هپاتیت sil‏ تخریبی مستقیمی روی سلول‌های 
کید ندارند و پاسخ‌های ایمنولوژیک میزبان موجب آسیب LS dy‏ می‌شود. 

El‏ هپاتیت 8: ایمنی سلولی (سلول‌های 1 سیتولیتیک) باعث آسیپ به 
کبد در هپاتیت 13می‌شوند. دو نوع آلودگی 1317۷ وجود دارند: 

۱-عفوئت HBV‏ کسب شده در هنگام ژایمان: عفونت نوزادی تظاهرات 
بالینی هپاتیت حاد را ندارد ولی همواره موجب عفونت مزمن و مادام العمر 
می‌شود. این عفونت ممکن است چند دهه بعد سبب سیروزو کانسر هپاتوسلولر 
شود. این عفونت در خاور دور Far Bast)‏ شایع است. 

۲ -عفونت کسب شده در دوران بزرگسالی: موجب بیماری هپاتیت می‌شود 
ولی بسیار بعید است که بهبود نیابد. مزمن شدن و ریسک کانسر هپاتوسلولر 
بسیار کم است. آين نوع عفونت درکشورهای غربی شایع است. 

تنوجه: کسانی که در دوران نوزادی به هپاتیت B‏ مبتلا می‌گردند. در Abd‏ 
اول زندگی تولرانس ایمنولوژیک بالاتری دارند و دردهه‌های بعدی تولرانس 
ایمنولوژیک کمتری دارند (ولی به ندرت تولرانس از بین می‌رود). 

T ایمنی سلولی و سپتوکین‌های النهابی ناشی از سلول‌های‎ GC هیاتیت‎ El 
در از کار انداختن مکانیسم‌های ایمنی‎ HCV موجب آسیب کبدی می‌شوند.‎ 
CD4* به گریختن از مکانیسم های دفاعی می‌باشد. سلول‎ sold و‎ cul She بسیار‎ 
gC و )در پاتوژن زعفونت مزمن هپاتیست  نقش دارند. ین هپاتیت‎ 


پاتوژنز 


هپاتیت اتوایمیون (آنتی‌بادی (anti-LKM‏ رابطه‌ای وجود دارد. 
GD‏ منال: در عفونت HBV‏ کسب شده در زمان تولد تسبت به عفونت HBV‏ 
کسب شده در دوره بزرگسالی همه موارد زیر بیشتر اتفاق می‌افند. بجز: 

(پرانترنی شهریور ۴٩-قطب‏ ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]؛ 


1- Incubation period 


Guideline & Book review 


جدول ۱۳-۱. مشخصات بالینی و اپیدمیولوژیک هیاتیت‌های ویروسی 


مشخصات HEV HDV HCV HBV HAV‏ 
دوره کمون (رون ‏ ۱۵-۳۵ ۳۰-۸۰ ۱۵-۰ ۳۰-۸۰ ۱۴-۶ 
به gh‏ تتوسط ۳۰ به طور متوسط :۶۰-۹ ده طورر متربسط Os‏ به طبر معوسیط ۶۰-۹۰ ws‏ طور متوسط ۴۰ 
نحوه شروع he‏ ندریحی پا حاد ندریحی me ll‏ با حاد ole‏ 
Equal‏ سنی کودکان» abe ILS,‏ بررگسالان جوان (حسبی رپوستی) . تمامی سین ولی تمامی سین موارد آپبدپولوژیک: العین 
کودگان» نوبایان دربزرگسالان سایع‌تر ‏ (قمه به 018٩‏ حوان (۲۰ !۴۲۰ سال» 
می‌باشد موارد اسپررادیک: orl‏ 
مس (بشت از:۶ سال» 
اتتقال 
مدفوغی -دهایی . tt‏ - - - 
re‏ عیرتایع چپ +44 es‏ - 
بری‌بانال = ea tte‏ 
حنسی Seb ++ Be‏ = - 
wil‏ 
شدات حقیف گاهی دید مترسط Ald‏ شدید حفب 
فولسپنانت 1۱ -7۰۸۱ 1/۱ aH Ys‏ رد ۲۵۱-۲ 
سیرمزس GL‏ . ندارد گاهی 7۱-۱۰ ۸٩۰۱‏ از موزادان» شایع (۸۸۵) Pals‏ تلاوت 
اقل دارد ab Bers) 7۱۵-۲ COP Ye‏ 
کانسر ald‏ + (عمونت نورادان) + = بدارد 
بیش‌آگهی عالی با افزايش peg els iby per‏ متوسط ake‏ -عوب ae‏ 
ies‏ 
پیشگیری HBIG IG‏ بدارد واکس HBV‏ باکسن 
واکس غیرتعال شده باک‌سن Recombinant‏ زيراي بافلین HBV‏ 4.2 عمی‌گردد» 
lays‏ تلاوت Pegylated Interferon Inter fron‏ اینغرفرون + ندارد 
Lamrvudine‏ به asl ol‏ جرد :مات 
Telapres 0 Adefoun‏ 
Bocepievir Pegviated Interferon‏ 
Enfecavir‏ 
‘Lelbr udine‏ 
Tenofos 1‏ 


۱-در صورت عقونت همزمان با LHIV‏ سطح SVL‏ ویرمی» خطر۵/ است. 

yo ۲‏ صورت عفونت حاد همزمان GHBV/HDV‏ 7۵. در عفونت 1107 که به عفونت مزمن 111۷اضافه گردیده است ت۲۰ 7 

۳ _درنقاط مختلف جهان و دربین مردم یک کشور متغیراست. 

۴ _درعفونت ale‏ همزمان HBV/HDV‏ احتمال مزمن شدنء مانند 118 می‌باشد. در عفونت 1110۷اضافه شده» مزمن‌شدن همیشگی می‌باشد. 
۵ ۱۰ تا ۸۲۰ در زان حامله 

۶ _در کشورهای مدیترنه‌ای شایع می‌باشد. د رآمریکا واروپای غربی نادر است. 


cule fy‏ 2 کم بودن نسبی التهاب» فعال شدن شدید سلول‌های 
مفروش‌کننده سپنوزوئیدی, تجمع سلول‌های لنفوئیدی و وجود چربی (به 
ویژه در ژنوتیپ ۳) مشخصه بافت‌شناسی هپاتیت C‏ هستند. 
هیستولوژیک هپاتیت ت1 است. 

[ق] هپاتیت 0 گاهاً استناتوز میکرووزیکولر در هپاتیت (1مشاهده می‌گردد. 

9 دافته‌های پاتولوژیک شدیدتر: نکروز کبدی پل ژننده یک يافته 
پاتولوژیک شدید است که گاهی در هپاتیت حاد رخ می‌دهد. 


1- Bridging hepatic necrosis 


۴ _درجات گوناگونی از کلستاز 

رژنراسیون سلول‌های کبدی وجود دارد که با وجود اشکال میتوزی متعدد. 
سلول‌های Multinucleated‏ و تشکیل «روزت» با Pseudoacinary‏ مشخص 
می‌شود. انفیلتراسیون Mononuclear‏ بیشتر از لنفوسیت‌های کوچک تشکیل 
acd‏ است. آسیب سلول‌های کبدی به شکل دژنراسیون و نکروز سلول‌های 
کبدی, جدا شدن cla Jolin‏ بالونی شدن سئول‌ها و دژتراسیون اسیدوفیلیک 
هپاتوسیت‌ها (با تشکیل اجسام کاتسیلمن پا آپوپتوزی) تظاه می‌یابد 
(شکل ۱۴-۱). 

il‏ هپاتیت 8: هپاتوسیت‌های بزرگ با نمای سیتوپلاسم 84ه1ع-0:0001 


در هپاتیت مزمن 9 (نه هپاتیت (Bole‏ مشاهده می‌گردند. 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هپا 


ون 
یر 


حاد ویروسی 


| 


IPA 


موسسه فرهنگی -اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدي | | | 


گوارش و کبد/ فصل 


۳ + هپاتیت 


حاد ویروسی 


۳۹ 


Councilman body Kupffer cell hyperplasia Ballooning 
(Acidophil body} 
pa 


Inflammatory Dro 


ut necrosis Regeneration 


degeneration 


+x 


۱۱48 K400 ~z 


شکل ۱۳-۱ , پاتولوژی هیائیت ale‏ ویروسی , در شتل سمت راست بالای صفحه که در داخل کادر قرار گرفته شده است یک جسم کاتسیلمن دیده می‌شود 


افتراقی انواع هپاتیت ویروسی, استفاده از تست‌های سرولوژیک است. 


ae‏ ککللا 


عامل این بیماری تقریباً همواره از راه مدقوعی - دهانسی Fecal-oral)‏ 
انتقال پیدا می‌کند. انتقال ویروس هپاتیت ۸ از قردی به فرد دیگریا عدم 
رعایت بهداشت فردی و ازدحام جمعیت تشدید شده و مصرف MLE‏ آب. 
شیر توت فرنگی. تمشک یخ‌زده و صدف آلوده موجب بروزییماری به شکل 
اسپورادیک و اپیدمیک می‌گردد (شکل ۱۴-۳). 

۱-در کشورهای پیشرفته, میزان وقوع هپاتیت ۸کاهش يافته است که 
علت آن بهبود وضع بهداشت می‌باشد. 

۴۳.حالت ناقل ویروس هپأتیت ۸به دنبال هپاتیت حاد ۸تاکنون دیده 
نشده است . 

۳ در جمعیت عمومی» شیوع anti‏ ۲1۸۷ که مارکر اثبات عفونت قبلی 
۷ است. با فزایش سن و وضعیت بد اجتماعی -اقتصادی, زیاد می‌شود. 

۴-سفربه مناطق آندمیک» منشأآلودگی اف راد بزرگسال در مناطق 
غیرآندمیک است. کانون‌هبای عفونت هپاتیت ۵ عبارتن د از: مهدکودگ‌هاء 
بخش مراقبت ویژه نوزادان (NICU)‏ مردان هم جنس Gly‏ معتادان تزریقی, 
تماس نزدیک افراد واکسینه نشده با کودکانی که از مناطق با شیوع متوسط تا 
بالای هپاتیت A‏ آمده‌اند. 


al,‏ اصلی انتقال عفونت هپاتیت B‏ تلقیج پوستی است. اغلب 
هپاتیت‌هایی که از طریق خون انتقال می‌یابند. به علت ویروس هپائیت B‏ 


A هپاتیت‎ 


نمی‌باشند. همچنین در 7/۵۰ از بیماران مبتلا به هپاتیت 13سابقه‌ای از تماس 
پوستی وجود ندارد (چدول ۱۴-۲). 

HBsAg‏ تقریباً در همه مایعات بدن اشخاص آلوده به ویژه مایع منی و 
بزاق دیده می‌شود. دربین راه‌های انتقال غیرپوستی هپاتیت 13 بلع دهانی 


شکل ۱۴-۲. پورپررا در بیمار میتلا به هپاتیت ) که دچار کرایم‌کلوبولیتسی مختلط 
ou BAM gy aulaal‏ است 


(6توجه: وجود نکروز کبدی پل زننده در هپاتیت مزمن از نظرپی شآ گهی مهم 
است ولی در cattle‏ حاد زیاد مهم نمی‌باشد. 


تست‌های سرولوژیک دفیق‌ترین روش تشخیص انواع گوناگون 
هپاتیت‌های ویروسی می‌باشند. بهترین و دقیق‌ترین روش برای تشخیص 


1 
21-6 131 که غریالگری از نظرعفونت 


salle‏ که در کشورها یا مناطق با شیوم Zh‏ (مساوی يا دبشترار ۸ /) ر متوسط زم‌ساری 
پا نیش راز ۲/) عفونت ys SHB‏ آمده‌اند که [als‏ عهاحرین و کودکانی که به فررندی 
dyed‏ شده‌اند (Adopted)‏ 

۲ -افرادی که د رآمریکا معرلد گردیده‌اند ولی در دیران Silas padt‏ واکسته نشده‌امد ز cle‏ 
jules‏ آنها از متاطق با انذمیسیته بالای HBV‏ آمرنکا مپیاحرنت نه-ده‌اند 

۳-نورادایی که از مادران anne HBS Ag‏ عنولد bled‏ 

۴ -نماس خانگی با -جنسی با ستالبان به هبایت 8 

۵ -کسابی که ار میاد pis yl‏ آس‌تفاده می‌ت‌ایند 

salah ۶‏ که gla wld‏ حدسی تتعددی دارید با سابقه بیناری‌های مفاریتی 311۱) 
دارید 

۷ -مردان همحس ان 

A‏ -ساکنان مراکزبارپروری 

٩‏ -افرادی که سطح ALT L AST‏ افزایش پافته داربد 

۰-اهت‌آکنندگان حون ؛ gy Les‏ بافت wigs‏ 

HCV LAITY ae به‎ gla ۱ 

۲ یمان cod‏ درمان با played‏ 

۳ -.عانم‌های باردار 

۴-افرادی که lets Needlestick‏ پا lew piled‏ و«واجهه خی دائمته‌اند 

۵ -بیمارانی که deals‏ درمان مهارکننده ایس .ا سپت‌توکسبک می‌باشند زار حمله 
درمان با فاکتور صد کرو تومیر[ [anti-TNF‏ رای بیداری‌های ررمان,‌لوژیک ورسماری.های 


از مادر ay‏ فرزند. کدام پک از موارد ذیل می‌باشد؟ 

زپ‌انترنی شهریور ۹۵ -قطب ۴ کشور یآدانشگاه اهوازا) 
ب) انتقال در حوالی زایمان 
د) انتقال جلدی 


الف) انتقال داخل رحمی 
ج) شیردهی 


هپاتیت ظ ۱ ۱ 


عفونت با ویروس هپاتیت D‏ انتشار جهانی دارد. ولی از نظر آپید میولوژیک 
دارای دو طرح متفاوت می‌باشد. در کشورهای مدیترانه‌ای (آفریقای شمالی. 
جن وب اروپا و خاورمیانه) عفونت هپاتیت yD‏ میان مبتلایان به هپاتیت 8 به 
صورت آندمیک دیده می‌شود و بیماری معمولا از طریق غیرپوستی به خصوص 
تماس‌هاس نزدیک فردی منتقل می‌گردد. در نواحی غیرآندمیک مانند آمریکا و 
اروپای شمالی عفونت ویروس هپائیت (1محدود به آفرادی می‌باشد که به طور 
مکرر در معرض خون و فرآورده‌های آن هستند (به ویژه معتادان و هموفیلی‌ها). 
6 توجه: ویروس هپاتیت (1ممکن اسست از طریق معتادان تزریقی یا از را 
مهاجرت افراد مناطق آندمیک به مناطق غیرآندمیک نیز انتقال یابد. 


۳ C هپاتیت‎ 


مهمترین روش انتقال این نوع هپاتیت ازراه خون است. به کمک 

آزمایشات غربالگری برروی خون. شیوع هپاتیت ناشی از انتقال خون کاهش 
acd‏ است ولی ds‏ صفر نرسیده است (جدول ۱۴-۳). 

1-هیاتیت )در حال حاضر علت اصلی هپاتیت بعد از انتقال خون 
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شکل ۰۱۴-۳ ale‏ اتتفال هپاتیت ot‏ خوراکی شسنند 


ویروسی, یک راه بالقوه بوده ولی انتقال warty‏ از این طریق بسیار ضعیف 
است. 99 oly‏ دیگر غیرپوستی که بشترین تأثیر را دارند. عبارتند از: تماس 
نزدیک (به ویژه تماس جنسی) و انتقال هنگام زایمان (انتقال پری‌ناتال). انتقال 
هپاتیت 3 در هنگام زایمان (دوره پوی‌ناتال) غالبا در نوزادانی اتفاق می‌افتد که 
از مادران مبتلا به هپاتیت مزمن 3(ندرت) به دنیا آمده یا ازمادرانی که در سه 
Atle‏ سسوم حاملگی یا اوایل دوره بعد از زایمان به هپاتیت حاد B‏ مبتلا شده‌اند. 
صورت می‌پذیرد. 

۱-مهمترین علت پایداری عفونت هپاتیت 13 در کشورهای در حال توسعه 
انتقال زایمانی است. 

۲ انتقال عفونت هپائیت 3 در glo}‏ پری‌ناتال با وجود bls |HBeAg‏ 
مستقیم دارد, به طوری که تا 45۰ مادرانی که HBeAg‏ مثبت هستند هپاتیت 
B‏ ,| به فرزندان خود منتقل می‌نماین د .1/۱۰ عفونت‌ها در داخل رحم ایجاد 
ae‏ 

۳ _اغلب عفونت‌های حاد نوزادان پی‌علامت هستند. لیکن این نوزادان به 
احنمال ob;‏ ناقل HBsAg‏ خواهند شد. 

۴-مخزن اصلی هپاتیت B‏ بیش از ۳۵۰ Foo‏ میلیون نفر ناقل HB8Ag‏ 
در جهان هستند. 

۵ -شیوع SHBsAg‏ بین مبتلایان به سندرم Down‏ جذام لپروماتوز. 
لوسمی, لنفوم هوچکین. پلی‌آرتریت ندوزاء بیماران کلیوی مزمن تحت دیالیزو 
معتادان ay‏ مواد تزریقی» به ۵ تا 4۲۰ می‌رسد. 

۶-افراد دیگری که شیوع عفونت هپاتیت ظدرآنها Yb‏ می‌باشد, عبارتند 
از: همسران افراد میتلا dy‏ هپاتیت حاد. افراد بی‌بندوبار از نظر جنسی (به خصوص 
مردان هم جنس Gl‏ کارمندان پزشکی که با خون در تماس هستند. افرادی که 
احتیاج به تزریق خون مکرربه خصوص فرآورده‌های خونی تغلیظ شده دارند 
(به ویژه هموفیل‌ها)» کارکنان و ساکنین آسایشگاه‌های عقب‌ماندگان ذهنی. 
زندانی‌ها و به میزان کمترء افراد خانواده بیماران مبتلا به عفونت مزمن. 

۷ در آفریقا و آسیای شرقی مهمترین عامل بقاء عفونت هپاتیت B‏ انتقال 
مادر به نوزاد است؛ در حالی که درآمریکای شسمالی و اروپای غربی. هپاتیت ظ 
یک بیماری دوران نوجوانی و جوانی است (زمانی که تماس‌های جتسی و 
پوستی تفریحی و شغلی در این دوره زمانی بیشتر است) . 

۸ -واکسیناسیون همگانی اطفال با واکسن هپاتیست 3موجب کاهش 
۰ درصدی موارد جدید هپاتیست 3و عوارض خطرناک آن مثل هپاتوسلولار 
کارسینوما شده است (۱۰۰ امتحانی). 


کوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هپا 


ی 
نیت 


حاد ویروسی 


۳۴ 


کوارش 9 کبد/ فصل 


۳ ¢ هیاتیت 


حاد ویروسی 


1۳۴۱ 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


6 سنال: خطرانتقال عفونت 130۷درهمه مواردزیرافزایش می‌یابد pa‏ 
ily)‏ شهریو ر۳٩-قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 


الف) شیرذهی ب) همودیالیز 
ج) دوره حوالی زایمان د) اعتیاد تزربقی 


E هباتیت‎ 


این بیماری مشابه هپاتیت ۸ است و آغلب از al,‏ روده (دهانی) منتقل 
می‌شود. هپاتیت 9B‏ طورشایع پس ا زآلودگی مخازن آب (مثلا بعد از سیل‌های 
فصلی) بروز می‌نماید. لیکن موارد اسپورادیک منفرد تیزرخ می‌دهند. 
8 نکته: خصوصیت اپیدمیولوژیکی که هپاتیت 3 را از سایر بیماری‌های 
روده‌ای افتراق می‌دهد, این است که این ویروس به ندرت از فرد آلوده به 
اطرافیان نزدیک وی انتقال می‌یاید. 
8 نکننه: هپاتیت 12 در جوامعی که به 14۸ مصونیت دارند دیده می‌شود و 
اغلب بالغین alge‏ را گرفتارمی‌سازد. ۸۰ -۸۳۰ موارد شیوع ۸001-11۳۷ مربوط 
به این افراد است. 
8 نکته: مخزن حیوانی هپاتیت E‏ خوک‌ها هستند که علت اغلب موارد 
Subclinical‏ در مناطق غیرد میک است . 
plas. Jo‏ یک ازراه‌های زیر درانتقال هپاتیت 1 شایع‌تراست؟ 3 

CAV dahl (دستیاری‎ 


ج) ترآنسفوزیون د) اعتیاد تزریقی 
7 موس سس هط ات اه اجه سب 


GD‏ منال: plas‏ یک از ویروس‌های هپاتیت از Focal -oral ol‏ متتقل می‌شوند؟ 
(پرانترن یآسفند. ۳ ٩-قعلب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]» 


الف) HBV-HEY‏ ب) HBV-HCV‏ 
ج) HCV -HAV‏ د) HAV'-HEV‏ 
لسلت 4 تس سس مه تس مه هس مه مه مه چم بط سا سب 


ت 4s High-Risk‏ غربالگری از نظرعفونت , 
ys HCV‏ آنهاتوصبه شده است ۳ 


۱-افراد (8S‏ شله "to is ee pe‏ 0 ۱۳۹۶۵ 
؟-کسائی که از داروهای توزیفی استفاده نی کشددوپاکسنان که آژایج داروها و مواد به 
شکل عیرترریفی استعاده بی‌تمابند 
۳ -ستلایان به عفونت HIV‏ 
۴ -عبرفلی‌های gles‏ ده با ک-ماشر: pola pS‏ سل sf‏ سال ۱۹۷۸ 
hl ۵‏ ند نحت همردیالم هستند 


هه سر سس ere ee‏ 


۶ -ی‌ارامی که بدون mrs‏ چار افرایش سطح آمبنونرادسفب(زهای «سرم شده‌اند 

۷ -انتفال حول Gab ob‏ ببند دل آر حولای WAY‏ 

) ب کیدگان متولد شده از مادران متلانه مات‎ A 

٩-تریانت‏ نون پر اعصاء از دهندگان با هیاتیت )نات vale‏ 

۰ - کازتان بهداشست y‏ کارمندان بحش اووزاءس بعء ار مرورفتن مسورن آلوده با ناس 
مخاطی با oye‏ آدیده به وپروس هپائدت ۲ 

متایان a‏ هیانست. تا 


pa ۱‏ ی 


می‌باشد (شکل ۱۴-۴). 
۲-هپاتیت مزمن ") شایع ترین اندپکاسیون پیوند کیدی است . هیاتیت 
عامل ۸۴۰ بیماری‌های مزمن کبدی می‌باشد. 

۳ -هپاتیت )علاوه بر انتقال خونی. از طریق تزریق داروهای وریدی و 
همچنین در آفرادی که با خون سروکار دارند منتقل می‌گردد. احتمال عفونت در 
بخش‌های همودیالیز افزایش می‌یابد. 

۴ خطرانتقال چنسی و هنگام تولد (دوره پری‌ناتال) حدودا 7۵ می‌باشد 
که در مقایسه میزان انتقال 1117و 1113۷ بسیار پایبن‌تراست. 

۵-هپاتیت " از طریق شیردادن از sole‏ آلوده dy‏ شیرخوار منثقل نمی‌شود. 

۶-پرسنل حرفه پزشکی به علت ورود اتفاقی سوزن آلوده به عفونت HCV‏ 
)29( مستعدتر می‌باشند (۱۰۰ امتحانی). عدد LY‏ بسیار مهم است. 

۷-انتقال عفونت به دنبال تماس خانگی تادر می‌باشد. 

pyle A‏ گروه‌های مستعد dy‏ کسب عفونت 1307 شامل افراد همودیالیزی. 
بیماران نیازمند پیوند اعضاء. افراد نیازمند به انتقال خون در اثر شسیمی‌درمانی 
سسرطان, مبتلایان به عفونت 17۷و کسانی که بی‌دلیل دچار افزایش سطح 
آمینوترانسفرازهای سرم (AST gALT)‏ هستند؛ می‌باشند. 

٩‏ در آفراد دچار سرکوب ایمنی ممکن است dy‏ علت غیرقایل اندازه‌گیری 
بودن سطح آنتی 16۷ نیاز به سنجش HCV RNA‏ جهت تشخیص باشد. 
سنال: در صورت فرورفتن سوزن آلوده به ویروس «باتبت ۲ به بدن شانس 


JUGS‏ در do‏ حدودی است؟ 
(امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران (AD pi‏ 
(call‏ ۰/۲ درصد ب) ۱ درصد 
ج) ۲ درصد (a‏ ۲۰ درصد 


توضیح و یادآوری مجسدد: در صورت ورود اتفاقی سوزن آلوده به عفونت 
۷ شانس انتقال 7۳ می‌باشد. 


manana ویو ۱۳۵ اه مس سم مات هس سب‎ cet 


9 منال- در بیمار مبتلا به هپاتیت 0 از دیدگاه اپیدمیولوژیک شایعترین oly‏ 
ابتلا کدام است؟ (پرانترنی شهریو ر ۳ ٩-قطب‏ ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
(call‏ اعتیاد تزریقی پ) Close Contact‏ 


(zr‏ تماس جنسی د) انتقال پری ناتال 


هفعال شدن هپاتیت C 9B‏ 
۱ شیمی درمانی سیتوتوکسیک موجب فعال شدن مجدذ هپاتیت مزمن C‏ 
خی و3 


۲-ذرمان پا 01-171۳ موجب فعال شدن مجدذ هپاتیت ظو 6 می‌گردد. 


یافته‌های آزمایشگاهی : 3( 


8 آمنیوترانسضرازهای سرم: آمینوترانسفرازهای سرم ( ۸57و (ALT‏ در 
طی دوره مقدماتی (پرودرومال) هپاتیت حاد و قبل از افزایش بیلی‌روبین» به 
میزان متغیری بالا می‌روند. مقدار cya‏ آنزيم‌ها (ALT , AST)‏ با شدت آسیپ 
کبدي ارتباط مستقیمی ندارند (1۱۰۰ امتحانی) . حدا کر افزایش این آنزيم‌ها 
از Foe‏ تا+۴۰۰۰ واحد بین‌المللی با بیشترمتغیر است . این مقادیر مربوط به 
زمانی می‌باشد که بیمار به پرقان دچار گردیده است. AST‏ 9 در مرحله 
1۷7 تند low,‏ کاهش پیدا می‌کنند . تشخیص هپاتیت غیرایکتریک براساس 
علائم بائینی و افزایش سطح آمینوترانسفرازها می‌باشد. 

Hl‏ بیلی‌رویین: هنگامی که بیلی‌روبین سرم از mg dl‏ ۲/۵ بالاتریرود» 
زردی در اسکلرا Ly‏ پوست ظاهرمی‌شود. زمانی که بیلی‌روبین سرم به 
]۵-۲۰۳۵ رسید. پرقان مشاهده می‌شود. امکان دارد علی‌رغم کاهش یافتن 
سطوح آمینوترانس_فرزهابیلیروبین به افزایش خود ادامه دهد. در اکثرموارد 
بیلی‌روبین توتال به صورت مساوی به بیلی‌روبین کنژوگه و غیرکنژوگه تشسیم 
می‌گود ۵ . 
isi Sp‏ گر بیلی‌روبین تسم بیش از Yemp/dl‏ گردید» می‌توان Ct Fee!‏ 
68" تکته: در بعضی از بیماران که مبتلا dy‏ آنمی‌های همولیتیک stile‏ 
کمبود GOPD‏ و آنمی سیکل سل هستند بیلی‌روبین بالا شایع است که علت 
آن اضافه‌شدن همولیز می‌باشد. در اين افراد میزان بیلی‌روبین به بیش از 
۳۰/۵ می‌رسد. اما این میزان الزآما به محنای پی شآگهی بد نیست. 

ات CBC‏ توتروپنی و لنفوپنی موقتی بوده و متعاقب آن لنفوسیتوز نسبی 
ظاهر می‌شود. لنفوسیت‌های آتیپیک در طی مرحله حاد dy‏ طور شایع دیده 
می شوند (۲-۲۰/). 

ق تست‌هاي انعقادی (PT)‏ اندازه‌گیری ۳۲ در مبتلایان dy‏ هپاتیت 
RIES‏ ویروسی بسپار مهم ات زیر افزایش آن نشان‌دهنده پی شآگهی 
بد است )+130 امتحانی). گاها PT‏ طولانی ممکن است با افزایش مختصر 
بیلی‌روبین سرم و آمینوترانسفرازها همراه باشد. 

کلوکز خون: تهوع و استفراغ طولانی, عدم مصرف کافی کریوهیدرات‌ها 
و ذخایر ناکافی گلیکوژن می‌تواند موجب هیپوگلیسمی در مبتلایان به هپاتیت 
شدید وپروسی شود. 

Lil‏ سایر موارد؛ تغییرات متفرقه آزمایشگاهی در هپاتیت حاد عبارتند از: 

۱-آلکالن فسفاتازسرم ممکن است طبیعی باشد یا کمی افزایش actly‏ 
باشد؛ در صورتی که آلبومین سرم در هپاتیت حأد ویروسی بدون عارضه کاهش 
نمی‌یابد . 

۲-دربرخی از بیماران. استناتوره خفیف و گذرا و همچنین هماچوری 
میکروسکوپی خفیف و پروتئینوری ناچیز مشاهده می‌گردد. 

۳-افزایش خفیف گاماگلوپولین در هپاتیت حاد شایع است. در موارد در 
دوره حاد هپاتیت ویروسی افزایش 121و 186 وجود دارد. ولی افزایش TgM‏ 
بیشتر کارا کتریستیک هپاتیت ۸ است. 

۴-درهیاتیت dhe‏ ویروسی . آنتی‌بادی‌هاي ضدعضله صاف و سایر اجزای 
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تظاهرات بالینی 

هپاتیت حاد ویروسی پس از بک دوره کمون که مدت آن به نوع ویروس 
بستگی دارد, ایجاد می‌شود. دوره کمون هپاتیت ۸ بین ۱۵ تا ۴۵ روز )4 طور 
متوسط ۴ هفته». هپاتیت 13و We ۳۰ sD‏ روز (به طور متوسط ۸ تا ۱۲ 
(aria‏ هپاتیت ‏ بین ۱۵ تا ۱۶۰ روز (به طور متوسط ۷ هفته) و هیأتیت تآبین 
۴ تا ۶۰ روز (به طور متوسط ۵ تا ۶ هفته) متغیر می‌باشد. 

Aol powell‏ «پرودرومال): petite‏ اولیه و مقدماتی هپاتیت حاد. 
سیستمیک بوده و بسیار متغیسرمی باشند. علانم Constitutional‏ مانند 
«lax al,‏ تهوع و استفراغ» خستگی, Malaise‏ درد jolie‏ و عضلات؛ 
سرذرن, فتوفوبی. قارنژیت » سرفه و Coryza‏ یک تا ۲ هفته قبل از آغازیرقان 
ایجاد می‌شوند. تهوع. استفراغ و بی‌اشتهایی غالبا با تغییردر حس بویایی و 
چشایی همراه هستند. تب خفیفی بین ۳۸-۲۹ درجه سانتیگراد معمولا در 
هپاتیت ۸و otal oF‏ می‌شود. شیوع تب در هپاتیت‌های ۸و ت[بیشتراز 
هپاتیت‌های 3و cual‏ مگ رآنکه هپاتیت LB‏ سندرم شبه سرم" شروع گردد. 
ممکن است یک تا ۵ روز قبل از بروزیرق ان » ادرارییمار تیره و مدفوع کمرنگ و 
گلی رنگ" شود. 

We مقدماتی‎ Constitutional مرحله ایکتریک: با شروع برقان. علائم‎ fl 
کاهش می‌یابند اما در برخی از بیماران کاهش وزن بین ۲/۵-۵ کیلوگرم شایع‎ 
مرحله یرقان نیز ادامه پیدا کند. کبد. بزرگ و تندر‎ pled بوده و ممکن است در‎ 
همراه باشد . اسسپلنومگالی و لنفادنوپاتی‎ SX 2RUQ می‌گردد و می‌تواند با درد‎ 
به هپاتیت حاد وجود دارد. به ن-درت آنژیوم‎ yl گودنی در-۱ تا۲۰/ مبتلای‎ 
عنکبوتی در مرحله یرقان ظاهر می‌گردند و در دوره نقأهت ناپدید می‌شوند.‎ 

2 مرحله بسودی(60۵۷۵۳۷): در مرحله بهبودی. pide‏ 
Constitutional‏ از بین می‌روند اما بزرگی کبد و اختلال در آزمایشات بیوشیمیایی 
کبد Sb‏ می‌ماند. طول مدت مرحله بعد از یرقان بین ۲ تا ۱۳ هفته می‌باشد که 
این مدت در هپائیت‌های 3و ), طولانی‌تر است. در تعداد زیادی از مبتلایان 
به هپاتبت ویروسی برقان ایجاد نمی‌شود. بهبود کامل بالینی و بیوشیمیایی 
1-7 ماه بعد از تمام موارد هپاتیت gE GA‏ ۲-۴ ماه بعد از شروع olde‏ 99 ۳۸۴ 
مبتلایان به هپاتیت‌های بدون عارضه و Self limited‏ نوع 3و ن) رخ می‌دهد. 
80" نکته‌ای بسیار مهم: هپاتیت حاد 0B‏ ۹۵ تا 1٩٩‏ موارد Self-limited‏ 
می‌باشد . در صورتی که هپاتیت ) فقط در 1۱۵ موارد ۹611-1640 است . 

il‏ عفون.ت همزمان ۲۱0۷ و HBV‏ عفونت با 111۷ممکن است در 
عفونت هپاتیت B‏ حاد یا مزمن رخ دهد و مدت آن به طول مدت عفونت HBV‏ 


وابسته است. هنگامی که عفونت هپاتیت gD‏ 3 به طور همزمان بروز تمایند. 
تظاهرات بالینی و بیوشیمیایی آن از هپاتیت 13غیرقابل اقتراق است . 
8" نکقه: در اغلب موارد عفونت حاد هپاتیت وقتی بر عفونت مزس 
هپاتیت طاضافه گردد. dy‏ سمت مزمن‌شدن می‌رود. 
8 نکته: اضافه شدن cathe‏ 2 در بیماری که هپاتیت مزمن 8دارد. We‏ 
سبب تشدید علائم بالینی می‌گردد. 

اقا دوره‌های تشدید هپاتیت مزمن 8: گاهی در مبتلایان ay‏ هپاتیت 
مزمن 13 دوره‌های تشدید علائم بالینی رخ می‌دهد که علت آن ایچاد یک 
موتأسیون ۳۲۵00۲0 می‌باشد. 


1- Serum sickness-like syndrome 
2- Clay-colored stools 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هپاتیت حاد ویروسی 


| 


IF P 


گوارش و کبد/ فصل 


۴ + هپاتیت 


حاد ویروسی 


۴۳ 


فوسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


re ST ِ,ِ«ٍحس‎ 


وهای سرولوژیک مختلف هپاتیت ۸۱۰۱13 امتحانی) 


IgM - +‏ + هیاتیت حاد ظ, عنرنت زایی Th‏ 

Fa + IgG +‏ هباست مرمن -B‏ عفرنتزایی بالا 

+ = 12 - + ۱-اواحرغپاد.ت حاد LB‏ هپاتبت Boye‏ عفرنتوایی یایین 
HBeAg Ep Bote‏ محمی Precore mutant)‏ زمر با به صوریت نادر (ale‏ 

+ + رس جات \_ gins. HBsAg‏ به aly 2 Anti -HBs., Subiype Si‏ (شابع) 

۲-فرآیند تدیل سرمی ار (3b) Ant-HBs « HBsAg‏ 

Bee ail} sia 4 IgM . ; 
AAnti-HBe window _Y 

Low level نوع‎ 1B هبائست‎ 3b. 3 IgG a 

9B Oey‏ گدشته دور 

B بهود هیاز.ت‎ - + - Ig + = 

- + - - = ۷-ابونرآهیون ds) HBsAg L‏ ار واکسساسیون) 


saad 3B coal}‏ دور (؟) 


RF)‏ ممکن است موچب جواب مثبت کاذب این تست شود. 
ات هپاتیت B‏ هپاتیت غالبا براساس شناسایی 1195۸5 سرم. تشخیص 
داده می‌شود. در مواردی که مقدار 118۸8 بسیار کم است» تشخیص بیماری 
براساس وچود 00-1110 نوع 1216 می باشد. 
-تپحر HBsAg‏ رابطه کمی با شدت تظاهرات بالینی دارد. در حقیقت 

ارتباط معکوسی بین غلظت 1۳:۸2 و شدت صدمه کبدی وجود دارد Zor)‏ 
امتحانی). 

¥ -تیتر HBsAg‏ در آفراد دچار سرکوب سیستم ایمنی در بالاترین میزان» در 
مبتلای ان به بیماری مزمن GAS‏ کمترو در بیماران با هپاتیت حاد فولمینانت در 
حد بسیارپئینی قرردرد. 

۲ -میزان آسیب کیدی در هپاتیت 3 بیشتروابسته به پاسخ سیستم ایمنی 
می‌باشد b‏ میزان HBsAg‏ سرم. 

۴ -مارکر سرولوژیک دیگری که در آفراد مبتلا به هپاتیت 3 با ارزش است. 
۸8 می‌باشد. کاربرد اصلی این مارکر, عفوئت‌زایی نسسبی! است (7۱۰۰ 
امتحاتی). 

۵-ا زآنجایی که HBeAg‏ همواره در ابتدای هپاتیت حاد 3مشاهده 
می‌گردد. لذا اندازه‌گیری HBeAg‏ در پیگیری عفونت‌های مزمن با ارزش است - 

۶ -درمواردی که میزان 38۸۵ بالا بوده اما مدت بالا بودن ceil‏ معلوم 
نمی‌باشد, اندازه‌گیری anti-HBe‏ نوع 121در افتراق عفونت حاد از مزمن مفید 
است . در عفونت ale‏ یا اخیر 271-1130 Cote] gM‏ است در صورتی که در 
عفونت مزمن, IgM anti-HBe‏ منفی ولی anti-HBe‏ 60ع1 Cute‏ می‌باشد . 

۷-دربیماران با تیتر بالای فاکتور روماتوئید (RF)‏ ممکن است پاسخ 
cute 12M anti- HBe‏ کاذب باشد. همچنین IgM anti-HBe‏ ممکن است 
درهنگام فعال شدن مجدد هپاتیت 3 مزمن به وجود آید. 

۸-دربیماران مبتلا به هپاتیت حاد ظ که Cute HBsAg‏ می‌باشد. dy‏ ندرت 


1- Relative infectivity 


سلول به وجود می‌آیند. همچنین فاکتسور روماتوئید. آنتی‌بادی ضدهسته و 
آنتی‌بادی هتروفیل با تیتر کم COL‏ می‌شوند. 
۵ درهپانیت D 9C‏ آنتی‌بادی‌های میکروزوم‌های کبد و کلیه (LEM)‏ 
ممکن است. ایجاد شوند. 
۶ نوع آنتی‌بادی 1166درهپاتیت WD 9C‏ همدیگرو نیزآنتی‌بادی LKM‏ 
که کاراکتریستیک هپاتیت مزمن اتوایمیون نوع 11 می‌باشد. تفاوت دارند. 
(دستیاری- اسفند (AF‏ 
الف) سن بالا 
ج) افزایش بیلی‌رویین مستقیم 
ستشتا 


Jeo Gy‏ بیماری با تایلوی هپاتیت حاد ویروسی مراجعه نموده اسست. به 


PT ب) افزایش‎ 
AST gALT افزایش‎ (3 


جیهت تعیین شسدت صدمه ناشی از این هباتیت حادء کدام یک از آزمایشات زیر 
از اولویت کمتری برخوردار است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵-قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران[» 


الف) آلبومین سرم 
ب) زمان پروترومبین (انعقاد خون) پا INR‏ 
ج) قند خون 


د) سطح بیلی‌روبین خون 


= 
a aoe w‏ نج با تخت مت چم مت مس مت سم ی er‏ 


ae pa 


يم 


آزمایشات سرولوژیک تشخیص هیآئیت 


آها هپاتیت A‏ تشسخیص هپاتیت A‏ براساس شناسایی IgM‏ ضدوپروس 
هپاتیت gM anti-HAV)A‏ در دوره حاد بیماری می‌باشد. فاکتور روماتوئید 


دوز یت و 


HBsAg anti-HAV anti. HBe anti-HCV کته‎ sid 
3 = + : Bole wala 
+ - - B هاتت مرس‎ 
A + - - شده‎ MILB که به هباشت مزمن‎ A هبائیت حاد‎ 
+ + = هبائیت حاد ۸و ظ‎ 
= o > A حان‎ cla 
کمتر از مىزان تشخضصی)‎ HBsAg) و ظ‎ A هباشت حاد‎ 


نمی‌باشد. باید از آزمایش سنجش 4s HCV-RNA‏ خصوص درافرادی که 
احتمال dang‏ عفونت قبای در آنها کم ial‏ (متل اهداکنندگان خون و کسانی 
که RE‏ مثبت هستند) استفاده نمود. 

۳۲حساس‌ترین آزمایش برای تشخیص هپانیت C‏ سنجش RNA‏ 

ویسروس فباتیست el (ICV -RNAjC‏ ذر مبتلایان یه هپاتبت تاجاد 
13۷-۸ را می‌توان حتی پیش از افزایش حاد آمینوترانسفرازها و قبل از 
ایجاد anti-HCV‏ شناسایی نمود . وجود 11).۷- تاه تشخیص هپاتیت LC‏ 

تقویت و آزمون 110۷-101۸ تشخیص را قطعی می‌نماید. 

۳ - 11۸ ویروس هپاتیت CHCV-RNA)C‏ در اکثر موارد. dy‏ صورت دائم 
و دربرخی ازموارد به طورمتتاوب در بیماران میتلا به هپاتیت " مزمن و ناقلین 
بدون علامت که آزمون‌های کبدی آنها طبیعی می‌باشند. قابل شناسایی باقی 

۴ -اگر نتیجه همه این آزمایشات منفی باشد و بیمار به طور مشخص به 
هپاتیت ناشی ازتماس پوستی با خون یا فرآورده‌های آن مبتلا باشد. تشخیص 
احتمالی هبائیت ناشی از عوامل ناشناخته است . 

۵ -در برخی ازافراد مبتلا به هپاتیت C‏ 9011-11130 در خونشان وجود دارد. 
که نشان‌دهنده این مسئله است که در بعضی از جوامع خطر ابتلاء چند عامل از 
راه خون وجود دارد. »0-112ه در این موارد. همیشه از نوع 80[ بوده و نشانه 
عفونت 1139۷ در گذشته دورو ندرتاً عفوئت فعلی هپاتیت 3 با تعداد کم وبروس 


از هفته قبل در حال مصرف داروهای آنتي هیستامین و ضد درد duly, oo‏ در 


معاینه فیزیکی به ج زآدنوپاتی کوچک گردنی نکته دیگری مشهود نمی‌باشد. 
سابقه بيماري و مسافرت يا مصرف دارو در گذشته منفی است. د رآزمایشات 


today انجام‎ 
Hb:13.2 ALT:57 (10-38) 
WBC:7800 AST:49 (10-38) 
PIt:156000 ALP:232 (100-270) 
Anti HCV Ab=positive, RF=positive 
«پانترت یاسفند ۳٩-قطب ۱۰ کشور یآدانشگاه تهران!»‎ — Tal قدم بعدی کدام‎ 


الف) درشواست Ab‏ ۲30۷ در همسر بیمار 
ب) مشأور روماتولوژی 


Guideline & Book review 


هبائءت حاد HBS Ag) B‏ کمتراز سران تشصصی) 
هبات Cole‏ 


می‌توان anti-HBs‏ را شناسایی edged‏ ولی در۱۰-۲۰/ مبتلایان به هپاتیت B‏ 
مزمن ممکن است مقدار کمی anti-HBs‏ وجود داشته باشد. 

۹-بعد از واکسیناسیون با واکسسن هپائیت ظ که فقط از تیشه119 تشکیل 
یافته anti-HBs «cu!‏ تنها مارکر سرولوژیک است که ظاهر می‌شود (4۱۰۰ 
امتحانی). 

هم اکتون آزمایشات سنجش ۸(([ویروس هپاتیت 9B‏ 945 
سم در دسترس می‌باشند . DNA‏ ویروس هپاتیت po B‏ مانند HBeAg‏ 
نشانه همانتدسازی ویروس هپاتیت 3 است» اما آزمون‌های اندازه‌گیری DNA‏ 
حساس‌ترو دقیق‌ترمی‌باشند. این مارکرها برای پیگیری سیرهمانندسازی 
۷ دربیم اران مبتلا به هپاتیت مزمن که داروهای ضدویروسی مثل 
اینترفرون با آنالوگ‌های نوکلتوزیدی مصرف می‌کنند. مفید هستند. در بیمارانی 
که سپستم ایمنی آنها طبیعی است. رابطه مستقیمی بین همانندسازی FBV‏ 
)45 از روی میزان 121۸- 1313۷ سرم معلوم می‌شود) و درجه آسیب SAS‏ وجود 
دارد. 

HY‏ 1۸ ویروس J HBV‏ می‌توان به کمک )۳ مشخص نمود. 

۲ -در مبتلایان به هپاتیت 13مزمن. سطوح بالای HBV-DNA‏ ریسک 
سیروز عدم چبران کیدی و کارسینوم هپاتوسلولر را Yh‏ می‌برد (1۱۰۰ امتحانی). 

۳ همانندسازی HBV‏ به وسیله داروهای ضدویروس مانند اینترفرون 


(ارتفاء داخليتیر۳٩-‏ دانشگاه ارومیه) 

HBsAg = Neg, HBeAg = Neg 

HBsAb = Neg, HBeAb = Positive 
Remote HBV infection ب)‎ 


تمی‌باشد؟ 


Low-Level HBV Carrier (all 
HBY infection recovery (9 Vaccination (¢ 
تنها مارکر‎ anti-HBs B توضیح: بعد از واکسیناسیون با واکسن هپاتیت‎ 
سرولوژیک است که ظاهر می‌شود.‎ 


ll‏ هپاتیت C‏ در افراد مبتلا به هپاتیت C‏ افزایش آپیزودیک (دوره‌ای) در 
سطح آمینوترانسفرازها دیده می‌شود. تشخیص سرولوژیک هپاتیت » با نشان 
دادن 011-110۷ در سسرم انجام می‌گیرد. در مرحله مقدماتی هپاتیت ASC‏ 
افزایش آمینوترانسفرازها ایجاد می‌گردد. می‌توان anti-HCV‏ را اندازه‌گیری کرد. 


گوارش و کید/ فصل ۱۳ * هپا 


,= 
نیت 


حاد ویروسی 


۱۴۴ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ ۸ هپا 


ca‏ حاد وپروسی 


dando‏ فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شواهدی بالینی مطرح‌کننده هپاتیت مزمن باشند. 


Se 24 ar 


الگوریتم تشخیص سرولوژیک Ela‏ 


در بیماران مبتلا به هپاتیت حاد باید چهارآزمایش سرمی انجام شود که 
عبارتند از: IgM anti-HBe 9lgM anti-HAV gHBsAg‏ 130۷ نامه ( ۸۱۰۰ 
امتحانی). 

۱-وجود bHBsAg‏ با بدون anti-HBe‏ )1 نشان‌دهنده عفونت HBV‏ 
است. اگر anti-HBc‏ 7 وجود داشته باشد. نشان دهنده هپاتیت B‏ حاه است 
واگر anti-HBe‏ ۷ وجود نداشته ASL‏ هپاتیت B‏ مزمن خواهد بود. 

۲-اگر 271-6 IgM‏ شناسایی باشد در فقدان cole? o HBsAg‏ 
هپاتیت 13حاد را تشخیص داد. 

۲ - هپاتیت A‏ براساس وجود 20-11۸۷ IgM‏ می‌باشد. اگر 
anti-HAV‏ 71 ۲175۸۵ هر دو موجود باشند. عفونت همزمان gHBV‏ 
۷ وجود دارد. اگر anti-HBc‏ 7 وجود داشته dbl‏ بیمار به هپاتیت حاد 
همزمان ۸و 13 مبتلا شده است. اگر ۲126-انله قابل شناس‌ایی نباشد. 
بیمار مبتلا به هپاتیت مزمن 13می‌باشد که عفونت حاد ۸به آن اضاقه گردیده 
است . تشخیص هپاتیت C‏ براساس آزمایش 2-۷ است . در صورتی که 
هیچکدام از مارکرهای سرولوژیک گفته شده وجود نداشته باشند تشخیص 
احتمالی هپاتیت non»‏ طعمت 09۸ خواهد بود. 

۴ درافراد مبتلا به هپاتیت مزمن آزمایشات درخواستی اولیه عبارتند 
از: anti-HCV 9 HBsAg‏ . مثبت شسدن آزمای ش anti-HCV‏ هپاتیت 0 مزمن 
را تشسخیص می‌دهد. اگراز نظر سرولوژیک تشخیص هپاتیت مزمن 13مطرح 
شد باید آزمایشات 113۸و ۵-1150 برای بررسی عفونت زایی نسبی انجام 
گیرد. > al‏ بیماران آزمایش HBV-DNA‏ شاخص حساس و دقیقتری برای 
مشخص نمودن همانندسازی ویروس می‌باشد. 

۵ -در بیماران مبتلا به هپاتیت «B‏ سنچش anti-HDV‏ در شرایط زیر Jude‏ 
خواهد بود: ۱-موارد شسدید و فولمینانت بیماری» ۲-موارد مزمن شدید. ۳- 
دوره‌های تشدید علائم شبیه هپاتیت حاد در هپاتیت مزمن B‏ ۴_افرادی که از 
راه پوست مکرراًدر معرض ویروس می‌باشند, ۵ کسانی که در متاطق آندمیک 


هپاتیت (]زندگی می‌نمایند. 
منال: درادامهبررسی فردی که با هپاتیت مزمن analy‏ تموده. کم 
تست ارزش کمتری دارد؟ (دستپاری (AY del.‏ 
الف) HBeAg‏ ب) HBe Ab‏ 
HB Ab (3 HBV DNA (¢‏ 


در بررسی مارکرهای ویروسی نتایچ زیر به دست آمده است: 
HBsAg = positive, 12] Anti HBC = positive‏ 
HCV Ab = negative, IgM Anti HAY = positive‏ 


AF تشخیص مطرح است؟ (پراتترنی -اسفند‎ ploy 
B الف) هپاتیت حاد وت ب) هپاتیت حاد ۸و مزمن‎ 
BA د) هیائیت مزمن‎ A حاد 3و‎ cathe ج)‎ 


ج) شروع دمن نس RCV‏ 


([) منال: آزمایش غریالکری عفونت ویروسی هپاتبت ۲ در افود بر خطر مانند 
استفاده کنندگان از داروهای اعتیادآور تزریقی مبتلا به عفونمت 111۷ با کدام 


تست انجام می‌شود؟ gil)‏ شهریور ۹۵- قطب Vo‏ کشور ی[دانشگاه تهران]» 
الف) Serum ALT‏ ب) HCV -RNA-PCR‏ 


Serum HCV Antigen Test آیمونواسی د)‎ Anti HCV Ab (z 


waeeceeencoceecteesoecteneene 

ll‏ هپاتیت D‏ هپاتیت (را می‌توان با شناسایی آنتی‌ژن 10۷ در داخل 
کبد یا به کمک اندازه‌گیری تغییرات 110۷ هه (افزایش تیتر Lanti-HDV‏ 
پیدایش ناگهانی (anti-HDV‏ تشخیص داد. وجود آنتی‌ژن SHDV‏ سرم 
علامت عفونت حاد است و فقط برای مدت کوتاهی قابل شناسایی می‌باشد. 

۱ 0-71۳7 با تاپدید شدن 11۳5۸2 غالبا غیرقابل شناسایی می‌شود. لذا 
تشخیص سرولوژیک گذشته‌نگر عفونت همزمان HBV‏ 110۷ مشکل است. 

۳ -ذربیمار Sexo‏ به هپاتیت حاد که دارای oanti-HDV 9HBsAg‏ سرمش 
می‌باشد. با مشخص نمودن نوع 2011-۳130 می‌توان رابطه بین عفونت HBV‏ 
و HDV‏ را مشخص کرد. در عفونت همزمان ۲18۷و (Co-Infection) HDV‏ 
به صورت حاد. jlanti-HBe‏ نوع 81آمی‌باشد, در صورتی که عفونت HDV‏ 
که به عفونت مزمن 119۷ اضافه گردیده ) (Superimposed‏ است. ۲126 anti‏ 
از نوع 180 است. 


از یک هفته پیش مراجعه کرده و yo‏ آزمایشات بیلی‌روبین توتال 08/1 22 
۸۵۲1-۰۰ 71-۱۷ دارد. (مقادی flop}‏ بیلی‌روبین کمتراز \/40.5< ALT‏ 
۳1-۵ ماركرهاي ویسرال gHBeAg‏ 1112۷ هردو Cute‏ هستند. plas‏ یک 
از تسست‌های زیر نمایانگر عفونت همزمان ole‏ با ویروس‌های HBV‏ 1107 


)۸ ۳ مي‌باشد؟ (ارتقاء داخلی -تیر‎ 
IgG anti HBc ب)‎ IgM anti HBc الف)‎ 
HBV DNA (3 HDV RNA (z 


عفونت همزمان هپاتیت 9B‏ هپاتیت D‏ کدام یک اآزمایشات زیر می‌تواند 
Co-infection‏ را از Super infection‏ افتراق دهد؟ 

CU yh. (ارتفاء داخلی دانشگاه اصفهان‎ 
IgM Anti HBc ب)‎ 

HDV-RNA (3 


HBeAg الف)‎ 
HBV-DNA (z 


آها شباتیت E‏ وقأیع سرولوژیک و ویرولوژیک هپاتیت 7 مشابه هپاتیت 
ols‏ ۸ است. ترتیب اتفاقات در هپائیت عبارتند از؛ (-ریزش ویروس 
در مدفوع. ۲-ویرمی» ۳-ایجاد antiHEV‏ 111 در سرم در ماه اول بعد از 
عفونت. ۴-بعد از ۲ ماه 921g antiHEV‏ خون ایجاد شده و تا مدتی طولانی 
باقی می‌ماند. 

El‏ بیوپسی کبد: بیوپسی کبد در بررسی هپاتیت حاد ویروسی به ندرت لازم 
می‌شود. بیوپسی هنگامی انجام می‌گیرد که یا هپاتیت حاد مورد شک باشد یا 


می‌باشد. آندازه گیری همه موارد زیر به تشخیص کمک می‌کنند. بجز؟ 

)٩۵ (دستیاری اردیبهشت-‎ 
IgM anti HAV ب)‎ 
IgM anti HEV (3 


AntiHiCy Ab آلف)‎ 
IgM anti HBe ج)‎ 


درناحیه 11110 مراجعه کرده اسست. بعد از دو هفته این علائم کاهش يافته و 
بیمار دجار ایکترشده است. آزمایشات به قرار زیر است: 
ALT= 1260, AST= 890, ALK-p=230, Bil total=16‏ 
Bil Direct=11, IgM anti-HAV=+, HbsAg= -‏ 
HCVAb= -, IgG anti- Hbe= +, Hbs-Ab= -‏ 
کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پ‌انترن ی اسفن د۲٩-قطب‏ ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان!» 


الف) هپاتیت حاد ۸ ب) هیائیت Bob‏ 
ج) هپائیت حاد .و ظ د) هپأتیت مزمن B‏ 


چشي‌ها و بدن شده است. انجام تمام آزمایشات تشخیصی زیر ضرورت دارد. 


Me‏ (پرانترنی شهریو ر۴٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران!) 
الف) HAV Antibody (gM)‏ ب) HDV Antibody‏ 
HBsAg (z‏ د) HBC Antibody (gM)‏ 


شکم مراجعه کرده است. د رآزمایشات آنزیم‌های کبدی بسیار بالا هستند. در 
بررسی علت این بیماری. کدام مجموعه آزمایشات زیر را پیشنهاد می‌کنید؟ 
(پرانترنی اسفند ۳۴ ٩-قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان!» 
HCV Ab-HAV igM- HbcAb IgM-HBs Ag (call‏ 
CMV Ag-HDV Ag-HC¥V Ab-HBs Ag (>‏ 
HDV Ag-CMV Ag- HAV IgM-HBs Ag (¢‏ 
Ag (a‏ ۲1۳85 - 6و1 CMY Ag-HCV Ab-HbcAb‏ 


HBSAg=(-), HBs Ab=100 (Normal>10), 
HBc Ab IgG= (+), HBeAg= (-), HBeAb= (+) 
کدامیک از تشخیص‌های زیر مطرح است؟‎ 
(پرانترنی شهریور ۹۵-قطب ۶ کشور یآدانشگاه زنجان!»‎ 
B الف) بهبود یافته از هپاتیت‎ 
B ب) آیمتی پس از واکسیناسیون هپاتیت‎ 
مزمن‎ SEB ج) هپاتیت‎ 


از روز گذشته مراجعه مي‌کند. yo‏ آزمایشات انجام شده 1500 - ALT‏ 


Guideline & Book review 


مراجعه نموده است آزمایشات زیر اتجام شده است: 
AST: 850U/L (normal: 0-35)‏ 
ALT: 10000/L (normal: 9-35)‏ 
Alkaline phosphatase: 220U/L (normal: 40-120U/L)‏ 
Bil: 7mg/dL (normal: 0.3-1)‏ 
IgM anti-HBc: positive‏ 


IgM Anti-HAV: positive 

HBsAg: Negative 

Anti-HCV: Negative 

هپاتیت بیمار از کدام توع است؟ زپرانترنی -مرداد (AA‏ 
الف) cache‏ حاد شو مزمن B‏ ب) هپاتیت sls‏ ۵ و Cole‏ 
ج) osha‏ حاد ۸و Boab‏ د) هپاتیت ale‏ 3و مزمن C‏ 


shal‏ مواجعه کرده است. در بررسی آزمایشگاهی نتایچ زیر بدست آمده است: 
HBsAg = Negative, AST = 850U/L‏ 
ALT = 1100U/L, Anti-HBs = positive‏ 
IgG Anti-HBc = Positive‏ 
,1 د< AlKph‏ 
Total Bilirubin = 5 mg/dL‏ 
HBeAg = Negtive‏ 
Direct Bilirubin = 4mg/dL‏ 
IgM Anti HAV = Positive‏ 


CAA تشخیص مطرح است ؟ (دستیاری -بهمن‎ plas 
A ole هیاتیت حاد 3و هپاتیت‎ (ull 


ب) هپاتیت مزمن 9B‏ هپاتیت حاد ۵ 

ج) هپائیت مزمن 3و بهبودی از هپاتیت A‏ 
د) هپاتبت حاد ۸ و بهبودی از هپاتیت ظ 
رتسب 


we er eee ee ee em fa 


jlo‏ نتایج آزمایشات بیماری که به دلیل احتمال به هپاتیت 13موره 
بررسی قرار گرفته است. به شرح زیر است: 
HBe Ab=-ve‏ ,۷۵+ -ع ش HBe‏ ,۷۲۵+ و ۸ HBs‏ 
plas‏ یک از تشخیص‌های زیر در مورد این بیمار مطرح نمی‌باشد؟ 
(ارنقاء داخلی دانشگاه شیراز ct tJ‏ 


(call‏ ابتلا به هپاتیت 13حاد 

ب) ابتلا به هپائیت ote B‏ 

ج) ناقل سالم هپاتیت B‏ 

د) نوجوان مبتلا ay‏ هپاتیت 13از مادر در زمان زایمان 


آزمایشات: 
ALT= 850 U/L‏ 
T.Bil= 8 & Direct Bili= 4.9mg/dl‏ 


AST= 600 U/L 
ALKP= 380 U/L 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هپاتیت حاد ویروسی 


۰. 


۳۶ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ ٩‏ هپاتیت حاد ویروسی 


فوسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


(پانتنی (Ae ial‏ 
(Ul‏ در عفونت هیائیت Yh ۸ dhe‏ رفتن سن فرد درزمان ابتلاء مورتالیتی زیادتر 
می‌گرن۵. 
ب) هپاتیت همزمان 13و 1 می‌تواند منجر به افزایش مورتالیتی گردد. 
ج) هپاتیت "در زنان باردار مورتالیتی قابل توجهی دارد. 
د) شدت هپاتیت حاد JIC‏ هپاتیت حاد 73 کمترولی معمولا بدون ایکتر است. 


عوارض 


اه هپاتیت عودکننده: تعداد کمی از افراد مبتلا dy‏ هیاتیت A‏ چند هفته 
تا چند ماه بعد از بهبودی دجار عود هپاتیت Hepatitis‏ عصنووعاع0) می‌گردند . 
عود با ظهور مجدد علائم» افزایش آمینوترانسفرازها, گاهاً یرقان و دفع ویروس 
۷ از مدفوع تظاهر پیدا می‌کند. 
هپاتیست کل«ستاتیک: شکل غیرمعمول دیگرهپاتست A‏ هیاتیت 
کلستاتیک است که با زردی طول کشیده کلستاتیک و خارش تظاهر می‌یاید. 
28 کنکته: بندرت آزمایشات غیرطبیعی کبدی در هپاتیت ۸برای چندین ماه 
و حتی یک سال غیرطبیعی باقی می‌مانند. 
نکته: هپاتیت A‏ بیماری خودمحدودی بوده و به سمت بیماری مزمن 
کبدی پیشرفت نمی‌تماید. 
اقا سنذ رم شبه پیماری سسرم: در دوره مقدماتی Prodromal)‏ هیاتیت 
8 درث تا ۱۰ بیماران سندرمی شبیه بیماری سسرم ایجاد می‌شود. این 
سندرم با آرترالژی, آرتریست, راش, آنژیوادم و ندرتاً هماچسوری و پروتنینوری 
تظاهر می‌یابد. این سندرم قبل از پیدایش زردی ظاهر می‌شود و اغلب با ساپر 
بیماری‌های روماتیسمی اشتباه می‌شود. تشخیص این سندرم با اندازه‌گیری 
میزان آمینوترانسفرازها )45 همواره بالا می‌باشد) و 1135۸8 سرم قطعی 
هي شود 
[3اکرابوگلپولینمی مختلط اساسی: کرایوگلبولینمی مختلط اساسی 
EMC)‏ بسک بیماری به Cte‏ کمپلکس ایمنی می‌باشد که می‌تواند در 
همراهی با هپاتیت ") ایجاد شود. همچنین 7140 می‌تواند بخشنی از طیف 
بیماری‌های لنفوپرولیفراتيو سلول ALB‏ که به ندرت ممکن است به سمت 
slow!‏ لنفوم سلول B‏ پیشرفت نماید. 
El‏ ییماری‌های پوستی: لیکن‌پلان و پورفیسری جلدی تاخیری 
Porphyria cutanea tarda)‏ در همراهی با هپاتیت ۲ مشاهده شده‌اند. 
Siw Lal‏ رم متابولیک: در عفونت 116۷ممکن است استئاتوز کیدی کید 
چرب). هیپرکلسترولمی. مقاومت dy‏ انسولین. دیابت تیپ ۲ و دیگر تظاهرات 
سندرم متابولیک رخ دهد. هم کید چرب 9 هم مقاومت به اتسولین, فییروز 
کبدی را تسریع کرده و پاسخ dy‏ داروهای ضدویروسی را کند و کم اثر می‌نمایند. 
اقا هپاتیت برقآسا (فولمینانت»): شسدیدترین و خطرناک‌ترین عارضه 
هپاتیت ویروسی. هپاتست بر ق آسا Fulminant Hepatitis)‏ است که به 
صورت نکروز وسیع کبد بوده و خوشبختانه بسیار نادر است . این عارضه اغلب 
در هپاتیت‌هسای 9و gD‏ نیز هپاتیت CIE‏ می‌دهد. موارد نسادری از هپاتیت 


A‏ فولمینانت در افراد مسن و کسانی که بیماری مزمن زمینه‌ای کبد (هپاتیت سس 


۱۳۴۷ 


مزمن Myla 9 9B‏ گزارش شده آاست.. 


BIL =3 AST = 1320‏ دارد. در ماه گذشته مسافرت به جنوب داشسنه ولی 
تماس با فرد مشسکوک به بیماری کبدی را ذکر نمی‌کند. محتمل‌نرین تشسخیص 
alas‏ است و چه تست آزمایشگاهی برای وی را درخواست می‌کنید؟ 
زپرانترن ی اسفند ۹۵- قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهدا) 

الف) هپاتیت حاد A‏ و آنتی بادی توتال علیه HAV‏ 

ب) هپاتیت حاد ۸ و ]1۷ آنتی بادی HAV ade‏ 

ج) هپاتبت حاد C‏ 9 بررسی PCR‏ ویروس 

د) هپاتیت حاد 9B‏ بررسی )۳ ویروس 


GP‏ منال: آزمایشات بیماری به قرارزیراست: 
AST = 600, Bil D = 7, Bil T = 6, HBsAg = +‏ 
ALT = 700 , Alb = 4, HBcAb (IgM) = +‏ 
PT = 12)‏ کتترل) 13 = ALP = 250, PT‏ 


چه تشخیصی مطرح می‌باشد؟ 
(پرانترنی اسفند. ۹۵- قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان!» 
الف) هپاتیت مزمن B‏ ب) Window period‏ هپائیت B‏ 


Bal cha (> B هباتیت حاد‎ jlRecovery ج)‎ 


ay بدون هیچگونه عوارضی,‎ A بیماران مبتلا به هپاقیست‎ Alas yi 
8 طورکامل بهیود خواهند یافت . همچنین در ۹۵-۹۹/از مبتلابان به هپاتیت‎ 
بهبودی کامل حاصل می‌گردد. بیماران مستی که دچار اختلالات زمینه‌ای شدید‎ 
می‌باشند. معمولا دچار هپائیت شدید و طولاتی می‌شوند.‎ 

۲ -آسیت. ادم محیطی و علائسم آدسفالوپاتی کبسدی در بدو مراجعه, 
نشآن‌دهنده پیشآگهی بد بیماری می‌باشند. همچنین طولاتی‌شدن زمان 
پروترومبین «PTD‏ کاهش میزان آلبومین سسرم. هیپوگلیسمی و افزایش شدید 
بیلی‌روبیسن سرم نشانه‌های بیماری شدید هپاتوسلولر می‌باشند. بیمارانی که 
علائم فوق را نشان می‌دهند. باید سریعاً در بیمارسستان بستری شوند. میزان 
مرگ ومیر ناشی از هپاتیت GSB gA‏ کم است (تقریبً ۰/۱ درصد) اما yo‏ افراد 
go‏ و وجود اختلالات زمیته‌ای ناتوان‌کننده» اپن مپزان افزایش می‌یاید . در 
بیمارانی که به اندازه‌اي ill‏ هستند که به علت هپاتیت حاد OB‏ بیمارستان 
بستری می‌شوند. میزان مرگ و میر(/1 است. 

۳ شدت هپاتیت oC‏ طی مرحله حاد. از هپاتیت 13 کمتراست و احتمال 
اینکه غیرایکتریک باشد. بیشتر است و مرگ و میر نادر است. 

۴ در طغیان‌های Outbreaks)‏ هپاتست ۲ که توسط آب آلوده در 
هندوستان و آسیا اتفاق افتاده است. میزان مرگ ومیر 1۱-۲ و در زنان حامله 
۱۰-۰ مي‌باشد . 

۵ -میزان مرگ در بیماران مبتلا به هپاتیت gB ale‏ هپاتیت حاد (همزمان 
putas Lely‏ از هپاتیت حاد 3 تنها نمی‌باشد. 

۶-درافراد مبتلا dy‏ هپاتیت مزمن 8 که هپاتیت ysl 4D‏ اضافه شده 
است . احتمال هپاتیت فولمینانت و مرگ بیشتر می‌شود. 

۷-میزان مرگ ومیر هپاتیت (1مشخص نمی باشد. اما در جوامعی که میزان 
ناقلین هپانیت 9 درآنها cul aly‏ میزان مرگ ومیر ناشی از هپاتیت D‏ بیشتر 
از + ZY‏ خواهد بود. 


هپاتیت مزمن Slab‏ « پیشرونده و سیروزتبدیل کند. همچنین می‌توآند مسیر 
هپاتیت مزمن VB‏ سرعت دهد. 

۱-دربرخی از موارد. اضافه شدن هپاتیت yD‏ هپاتیت مزمن ظ منجر به 
هپاتیت فولمیناتت می‌شود. 

۲-میزان وقوع سیروز در مبتلایان به هپاتیت مزمن ZPD‏ و میزان وقوع 
هپاتوسلولر کارسینوما 71۲/۸ می‌باشد . 

۳-باوجود ارتب-اط عفونت‌های 137۷و 118۷ با بیماری شدید GUS‏ 
هپاتیست خفیف و حتی حامل فاقد نشاته در برخی بیماران مشاهده شده و 
بیماری ممکن است پس از چند dy «Jl‏ صورت بطئی dindalent)‏ درآید. 

۵ هپاتیت مزمن C‏ بعد ازهپاتیت حاد C‏ احتمال اینکه dy slog,‏ طور مزمن 
آلوده باقی بماند, 4۸۵-۹۰ است. تعداد زیادی از بیماران مبتلا به هپاتیت C‏ 
مزمن هیچ علائمی ندارند و امکان دارد درعرض ۱۰-۲۰ سال بعد از عفونت حاد 
در ۲۰ موارد سیروز ایجاد شود. 

۱هپاتیت 0 مزمن عامل ۸1۴۰ موارد بیماری‌های مزمن کیدی و پیوند کید 
می‌باشد (۱۰۰/ امتحانی). 

۳-بیشتر موارد مرگ ومیرو موربیدیتی این بیماران در۲۰ سال اول بعد از 
عقونت می‌باشد. 

۳ بعد از عفونت حاد HCV‏ احتمال ایجاد بیماری مزمن ۸۸۵-۹۰ است. 

۴-عواملی که در پیشرفت هپاتیت مزمن :) نقش silo‏ عبارتند از: سن 
ابتلاء بسه بیماری. طول دوره عفونت ضعف آیمنی. نوشیدن بیسش از آندازه 
الکل « استناتوز کبدی و وجود سایر عفونت‌های ویروسی کبد (مثل 111۷و سایر 
ویروس‌های عامل هپاتیت) 

با وجود روند رو به افزایش شیوع موارد هپاتیت مزمن 8و ) شدید و 
سریعاً پیشرونده در مبتلایان به عفونت HIV‏ هپاتیت A gE‏ هیچکدام منجر به 
بیماری مزمن کبدی درافراد با ایمنی سالم نمی‌شوند. اگرچه مواردی از هپاتیت 
7[مزمن در دریافت‌کنندگان پیوند عضوء سرکوب آیمنی. دریافت‌کنندگان شیمی 
درمانی سیتوتوکسیک 9 افراد 111۷ Cote‏ گزارش گردیده است- 

اقا عسوارض ناذر: عوارض نادر هپاتیت ویروسی عبارتند از: پانکراتیت» 
میوکاردیت. پنومونی آتیپیک. آنمی‌آپلاستیک. میلیت عرضی و نوروپاتی محیطی . 

کانسسرکبد: مبتلایان به هپاتیت مزمن 13به of ag‏ افرادی که در دوره 
شیرخوارگی یا ابتدای کودکی مبتلا شده‌اند» بیشتر در معرض کانس کبد هستند. 
به ویژه در کساتی که HBeAg‏ یا مقدار 119۷-1714 بالایی دارند. ریسک 
ابتلاء به کانس کید در بیماران مبتلا به هپاتیت مزمن IC‏ بیش تر می‌باشد. 
کانسر LS‏ در این بیماران همواره متعاقب سیروز ایجاد می‌گردد. 

۵ هیاتیت اتوایمیون: هپاتیت اتوایمیون متعأقب هپاتیت‌های حاد 9B A‏ 
"۵ گزارش گردیده است. 

آکرودرماتیت Sesh‏ رکودکی (سندروم (Gianotti- Crosti‏ در 
کودکان. هپائیت AB‏ ندرت dy‏ شکل هپاتیت غیرایکتریک» بثورات پاپولر 
بدون خارش در صورت, باسنء اتدام‌ها و لنفادنوپاتی تظاهر پیدا می‌کند. 


زیر در خاتم حامله بیشتراست؟ 
(امتحان Obl‏ ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران -تیر۴ ۸) 
HBY (ill‏ ب) HAV‏ 
HEV (5‏ 


Guideline & Book review 


که قسمت زیادی asl jl‏ همراه باعفونت 111۷و تعداد زیادی همراه با هپاتیت 
C‏ زمینه‌ای هستند. 

۲-هپاتیت فولمینانت dy‏ ندرت درهپاتیت 12 گزارش شده است. 

۳هپاتیست DE‏ 1۱-۲ تمام افراد و در۲۰/ زنان حامله موجب هپاتیت 
فولمینانت می‌گردد (۱۰۰/امتحانی). 

۴-بیماران مبتلا به هپاتیت فولمینانت باعلائم و نشانه‌های آنسفالوپاتی 
به پزشک مراجعه می‌نمایند که ممکن است به کومای عمیق تبدیل گردد. کبد 
غالبا کوچک شده و PT‏ خیلی طولاتی شده است. 

@ علائم بالینی: کبد چروکیده. افزایش سریع بیلی‌روبین سرم و افزایش 
طولانی زمان ۳7 حتی در صورت کاهش سطوح آمینوترانسفرازها به همراه 
pie‏ بالینی گیجی (Confusion)‏ عسدم درک موقعیت Disorientation)‏ - 
خواب‌آلودگی. آسیت و eal‏ نشان‌دهنده تارسایی کبدی و آتسفالوپاتی می‌باشد . 
SD‏ نکته: ادم مغزی فشار روی ساقه مغزی. خونریزی گوارشی. سپسیس. 
نارسایی تنفسی, کلاپس قلبی -عروقی و نارسایی کلیه از علل مرگ این بیماران 
می‌باش‌ند. میزان مرگ og‏ بسیار زیاد ات . (در بیمارانی که دچارکومای 
عمیسق می‌شوند بیش از1۸۰ می‌باشد) ولی درافرادی که زنده می‌مانند از نظر 
یافت‌شناسی و بیوشیمیایی کاملا بهبود می‌یاپند. 
WD‏ نکته: پیوند کبد می‌تواند مبتلایان ds‏ هپاتیت فولمیتانت را از مرگ 
تجاأت ذشد. 

«] هپاتیت مزمن: اثبات ناپدیدشدن La HBSA g‏ از بهبود علائم بائینی 
هپاتیت B‏ حاد, بسیار مهم ات . در بزرگسالان جوان سالم که دستگاه آیمنی 
خوبی دارند 1/۱ بیماران مبتلا به هپاتیت علامتدار و حاد 13 به هیاتیت مزمن 
تبدیل می‌گردند؛ که در 4۵۰ ازآنهاء آنتی‌ژن ظرف چند سال بعد. از خون پاک 
می‌شود؛ اما 4۵۰ دیگرء همچنان dy‏ صورت cute HBSAg‏ باقی می‌مانتد. در 
این بیماران HBSAS‏ منفی نمی‌شود. مزمن‌شدن هر چقدر که باشد (۸۱۰ (Vb‏ 
این بیماران دارای 01-1130 در سرم خود می‌باشتد ولی anti-HBs‏ ندارند. این 
بیماران ممکن است: ۱-تاقلین بدون علامت باشند, ۲-مبتلا به هپاتیت مزمن 
خفیف باشند. ۳-مبتلا dy‏ هپاتیت مزمن متوسط يا شدید با یا بدون سیروز باشند. 
8 نکته: احتمال aul‏ بیماران مبتلا به هپاتیت B‏ ناقل HBsAg‏ شوند 
ay‏ خصوص در نوزادان. مبتلایان به سندرم داون. افرادی که همودیالیز مزمن 
می‌شوند و بیمارانی که سیستم ایمنی آنها ضعیف شده است (مانند بیماران 
مبتلا به آیدز). بسیار بالا می‌باشد . 

۵ هپاتیت مزمن 3: هپاتیت مزمن از عوارض مهم دیررس هپاتیت Bole‏ 
می‌باشد که در تعداد کمی از موارد حاد اتقاق می‌افتد اما به صورت شایع‌تر در 
افرادی مشاهده می‌شود که با عفونت مزمن و بدون داشتن بیماری حاد مراجعه 
می‌نمایند (پس از عفونت نوزادی پا پس از عفونت دریک بیمار مبتلا dy‏ ضعف 
ایمنی). علائم بالینی و آزمایش‌گاهی پیشرفت هپاتیت حاد به طرف هپاتیت 
مزمن عبارتند pled yl‏ بهبود کامل علائم بی‌اشتهایی, کاهش وزن. خستگی 
و باقی‌ماندن هپاتومگالی, ۲ نکروز پل‌زننده یا چندلوبولی » ۳-عدم بازگشت 
آمینوترانسفرازها, پیلی‌روبین و گلوبولین سرم به مقدار طبیعی در طی ۶-۱۲ ماه 
پس ازبیماری حاد. ۴-استمرار وجود HBSAg‏ بیشتر از ۶ ماه HBeAg b‏ بیشتر 
از ۳ ماه پس از هیاتیت حاد. 

۵ هیاتیت مزمن (: اگرچه هپاتیت (1. احتمال مزمن شدن هپاتیت حاد B‏ 
همزمان با خودش را افزایش نمی‌دهد. اما هپاتیت مزمن ظ را تشدید می‌کند. 
اضاقه شدن هپاتیت Jig oD‏ هپاتیت مزمن 13بدون علامت و خفیف را به 


1- Bridging / Interface or multilobular hepatic necrosis 
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۳۴۹ 


8 نکنه: بهترین رژیم درمانی فعلی برای درمان هپاتیت مزمن C‏ شامل 
ترکیب اینترفرون Pepylated‏ طولاتیاثر با آنالوگ نوکلتوزیدی رییاورین می‌باشد 
که اثوبخشی این رژیم درمانی از رژیم‌های منوتراپی استاندارد با اینترفرون. 
بالاترمی‌باشد. دوره درمان ۲۴ هقته است AT‏ در طی ۲-۳ ماه بعد ا زآغاز 
بیماری شروع می‌شود. 

Sp‏ نکته‌ای بسیار مهم و 1۱۰۰ امتحانی: در افراد مبتلا به زردی و زنان 
احتمال بهبودی از هپاتیت حاد C‏ پیشتر است. 

SB‏ نکته: Sle‏ ژنتیکی که با بهبودی خوذ به خودی همراه اسست. 
هاپلوتایپ CO‏ 1128 می‌باشد؛ در مقابل بیمار با هاپلوتایپ 06 -208 دچار 
بیماری پایسدار می‌شوند. به کمک انجام این تست‌های ژئتیکی نیاز به فوریت 
درمان در هپاتیت حاد ) مشخص می‌شود. در این شرایط در صورت وجود 
هاپلوتایپ CC‏ آستانه بالا درمان و در صورت وجود هایلوتایپ non CC‏ آستانه 
پایین درمان در نظر گرفته شده و سریعًدرمان آغاز می‌گردد. 
Sly‏ نکته ای بسیار مهم: در معتادان تزریقی و پرسنل پزشکی بعد از Needle‏ 
Sticks‏ در صورت افزایش سطح ALT‏ وجود 1801۸- 1107, هپاتیت 6 مطرح 
می‌شود (ریسک فقط 1۳ است) و لا درمان Lay‏ باید شروع شود. 
JL GD‏ آقای پرستار ۲۶ ساله‌ای به علت فرورفتن سسوزن خونگیری پیمار 
هباتبت مزمن ") دردست خود مراجعه نموده اسست. در روزاول AST ALT‏ 
وی نرمال است. gHCV-Ab‏ 1 کیفی برای ویروس هپائیت 6 منفی است. 
در آزمایشات ۸ هفته TU snl oy‏ 95: ۸1/1 و ۳0 کیفی برای وپروس هپاتیت 
مثبت شده است. اقدام بعدی در این بیمار چیست؟ 

(ارتقاء دانشگاه شیراز -تیر۸۸) 


(ill‏ تقاضای PCR‏ برای تعیین ژنوتیپ ویروس و تصمیم‌گیری براساس آن 

ب) شروع درمان با اینترفرون Pegylated‏ به تنهایی 

Ribavirin همراه با‎ Pegylated شروع درمان با اینترفرون‎ Ce 

د) در نظر گرفتن بیمار dy‏ مدت ۴ هفته دیگر و چک مجدد PCR‏ هپاتیت 0 و ALT‏ 


Sle‏ درمسان plas‏ یک از هپاتیت‌های ویروسی زیسردر حالت حاد برای 
جلوگیری از مزمن شدن بيماري توصیه می‌شود؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵- قعطب ۲ کشور یآدانشگاه تبرین]) 


درمان‌های کلی هپاتیت حاد 


به جز موارد ذکرشده در بالاء در اکثریت موارد هپاتیت حاد تیپیک نیازی 
به درمان نمی‌باشد. اغلب بیماران احتیاجی به پستری شدن در بیمارستان 
ندارند. استراحت درازمدت لازم نبوده, اگرچه بسیاری از مبتلایان HAUL‏ 
فعالیت فیزیکی احساس بهبودی می‌کنند. یک برنامه غذایی پرکالری باید 
sly‏ این بیماران در نظر گرفته شود. ازآنجایی که این بیماران در انتهای روز 
دچار تهوع می‌شوند بهتر است قسمت اعظم غذاء صبح خورده شود. اگر بیمار 
دچار استفراغ مکررو شدید بوده و قادر به تغذیه دهانی نباشد. تغذیه وریدی 
صورت می‌گیرد . 


منال: خانم ۲۰ ساله‌ای ۱/۵ ماه قبل به علت زردی. تهوع وبیا۵ تهایی 
بررسی شده که براساس آزمایشات آن زمان که فقط 2411۸7 7:6 [مثبت 
داشته تشسخیص هیانیت حاد ۸ گذشته شده و درمان نگهدارنده انجام شده 
و سه هفته بعد کاملا خوب شده اسست؛ اما مجفداً با همان علائم بعد از ۱/۵ 
ols‏ مراجعه 00,5 که دوباره زرد شده و در آزمایشات افزایش آنزیم‌های کبدی و 
بیلی‌روبین دارد. کدامیک از موارد زیر توجیه کننده وضعیت بیمار است؟ 
زپرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مضهد)] 


الف) عفونت مجدد با هپاتبت A‏ ب) عفونت همزمان با هپاتیت ‏ 
ج) عود A cathe‏ 9( عفوتت همزمان با هپاتیت D‏ 
nono =‏ مر سس هم سس 


([)مثال: آقای ۳۳ ساله با هپاتیت حاد ۸ از حدود ۸ هفته قبل که درآن موقع 

BR =8.6 gALT =1234‏ باضعف و بی حالی و خارش خفیف مراجعه کرده 
است تب و درد شکم ندارد. در معاینه فقط ایکتر دارد. آزمابشات جدید: 

AST = 45, ALT = 70, TB = 5, AJP = 400 

INR = 1, Sono = Sludge in GB 


برای بیمار چه اقدامي انجام می‌دهید؟. «(ارتقاء داخلی دانشگاه شیا ز-تیر۳٩)‏ 


ج) بیوپسی کید د) pla Sed‏ خاصی لام نیست. 
توضیح: با تشخیص هیاتیت کلستاتیک که یکی از عوارض هپاتیت ۸ است . 
ed‏ ت a‏ 


بالغیتی که قبلا سالم بوده‌اند و در حال حاضر دچار هپاتیت حاد 13 شده‌اند. 
a4‏ احتمال ۹ Soaks‏ می‌یاینضد و lad‏ درمان ند ویروسی در این افراد الزامی 
نمی‌باشد. به تازگی دانشمندان توصید می‌نمایند که هپاتیت B‏ حاد شدید (نه 
خفیف و متوسط) باید تحت درمان ضد ویروسی با یک آنائوگ نوکلئوزیدی به 
صورت خوراکی قرار بگیرند. 

انتکاویو یا تنوفویر" موثرترین آنالوگ‌های نوکلئوزیدی با کمترین مقاومت 
دآرویی هستند. درمان باید تا ۲ ماه بعد از تغییرسرمی 1196۸8یا ۶ ماه بعد از 


درمان هیاتیت ) حاد 


اکترمبتلایان به هپاتیت ") حاد به سمت هپاتیت مزمن پیشرفت می‌کنند. 
استفاده از اینترفرون آلفا دراین گروه ازبیماران در ۲۰-۷۰ موارد از مزمن 
شدن جلوگیری می‌کند. بیماران مبتلا به هپاتیت C‏ حساد علامت‌دار باید به 
کمک اینتوفرون WT‏ درمان شوند. 


1--Entecavir 


2- Tenofovir 


است. سابقه مصرف دارو ندارد. در بروسي a‏ اسکلرا ایکتریک است. بیمار 
خواب‌آلوده بوده و نسبت به زمان و مکان شتاخت کافی ندارد. Span‏ کید حدود 
۷ سانتیمتر بوده و طحال لمس نمی‌شود. bel‏ وجود آسیت. مشکوک است. در 
(دستیاری -بهمن (A+‏ 
Bilirubin (Total)= 12mg/dL‏ 

Bilitubin (Direct)=10 mg/dL 

AST=800 IU/L 

ALT=1000 T/L 

Alk. Phosphatase=320 (Normal: up to 230) 
Activity—38% 3 PT=19 Sec. 


بررسی آزمایشگاهی موارد زیر بدست آمده است: 


همه موارد زیر در درمان بیمار فوق لازم است. بجز: 
ب) تجویز پردنیزولون 
ج) مراقبت تنفسی و اصلاح هیپوگلیسمی 


هپاتیت A‏ 
در حال حاضر هم ايمن‌سازي غیرفعال با استفاده از ایمنوگلوپولین AG)‏ 
و هم ایمن‌سازی فعال با واکسن حاوی ویروس کشته شده وجود دارد. 
ایمنوگلوپولین‌ها دارای (180 ۷ 201-11۸ می‌باشند . 
SD‏ نکته: اگر ایمنوگلوبولین پیش از تماس با ویروس يا در ابتدای دوره 
کمون مصرف شود. از ایجاد علائم هپاتیت ۸جلوگیری می‌نماید . 
ها پیشگیری پس از تماس: برای پیشگیری بعد از تماس‌های نزدیک 
(افراد خانواده, تماس جنسی و آسایش‌گاه‌ها) با بیماران مبثلا به هپاتیت A‏ 
تزریسق ۵/۲۲ :۰/۰۲۳ ایمنوگلوبولین بلافاصله پس از تماس توصیه می‌گردد؛ 
اگرچه تزریق تا مدت ۲ هفته بعد از تماس نیز موثراست. پیشگیری در موارد 
زیر لازم نمی‌باشد: 
۱ کساتی که قبلا برای هپاتیت cA‏ واکسیناسیون گردیده‌اتد. 
۳ افراد سالخورده که معمولا ایمن هستند. 
۳ اشخاصی که مي‌دانيم anti-HAV‏ در سرمشان وجود دارد. 
8 نکته: در clo So Suge‏ درصورت تشخیص مواردی از هباتیت ۸ در 
کودکان یا کارمندان باید پیشگیری با ایمنوگلوبولین در آن مرکز و افراد خانواده 
کودکان انجام شود. 
8 نکته‌ای بسیار مهع: در افراد سالم ۲ تا ۴۰ سال بهترین روش 
پروفیلاکسی بعد از تماس. واکسیناسیون است ولی در افراد کوچک‌تریا 
بزرگ‌تر, بیماران با نقص ایمنی و مبتلایان dy‏ بیماری های مزمن کبدی باید از 
ایمتوگلوبولین استفاده نمود )1494 امتحانی) . 
[ه] پیشگیری برای مسافران: افرادی که به کشورهای گرمسیری: 
درحال توسه و آندمیگ از نظر طیاتیت A‏ مسافرت می‌کنند پیشگیری پا 


Guideline & Book review 


8 فکقه: مصرف داروهایی با عوارض جانبی مانند کلستاز پا داروهای 
دارای متابولیسم کبدی کنتراآندیکاسیون دارد. 

es 8‏ گر بیمار از خارش شکایت داشت می‌توان ا زکلستیرامین که یک 
رزین گیرنده نمک‌های صفراوی است. استفاده نمود. 

23 نقش گلوکوکورتیکوئید در درمان هپاتیت حاد: گلوکوکورتیکوئیدها 
دردرمان هیاتبت حاد ویروسی (حتی در موارد شدید نکروز پل‌زننده) هیچ 
نقشی نداشته و به کار برذه تمی‌شوند. حتی خطر مزمن شدن را بالا می‌برند 
(به ویژه در هپاتیت (Bole‏ 

ها اقدامات حفاظتی: در اکثر بیمارانی که به علت هپاتیت A‏ بستری 

گردیده‌اند دفع HAV‏ صورت نمی‌گیرد. لذا احتیاطات پرزحمت روده‌ای دیگر 
توصیه نمی‌گردد. فقط درهنگام حمل مواد دقعی باید دستکش پوشید. در 
هپاتیت‌های 3و ت) باید احتیاط های لازم در رابطه با خون بیماران انجام شود. 
یعنی بدون دستکش ازتماس با خون یا سایر مایعات بیماران ub‏ اجتناب کرد. 
در هپاتیت 9و 6 احتیاطات روده‌ای لازم نیست و لیکن در pled‏ موارد شستن 
دست‌ها بسیار مهم است. 

i‏ قرنطینه نمودن: قرنطینه نمودن و جداسازی مبتلایان ay‏ هپاتیت حاد 
ویروسی بندرت لام می‌شود. به جز در شرایطی که بیمار مبتلا dy‏ هپاتیت LA‏ 
۲ دچار بی‌اختیاری مدفوع یا مبتلایان به هپائیست LB‏ ن) دچار خونریزی زیاد و 
غیرفابل کنترل شده باشند. 

ll‏ زمان ترخیص: هنگامی که علائم بیمار به میزان زیادی بهبود یافته 
و کاهش قابل توجه‌ای در آمینوترانسفرازها و بیلی‌روبین سسوم ایجاد گردید و 
زمان PT‏ طبیعی شد می‌توان بیمار را از بیمارستان مرخص کرد. بالا بودن خفیف 
آمینوترانسفرازها مانعی برای بازگشت به فعالیت روزمره نیست . 

2 درمان هیاتیت فولمینانت: در هپاتیث فولمینانت. اهداف درمان 
عبارتند از: ۱-حفظ تعادل مایعات بدن, ۲-حمایت از جریان خون و تنفس. 
۳ کنترل خونریزی, ۴ تصحیح هیپوگلیسمی» ۵ -درمان عوارض ناشی از کوما 
8 نکنه: در هپانیت فولمینانت باید مصرف پروتنین محدود گردد و 
لاکتولوز یا نتوماپسین خوراکی مصرف شوند. 

0" نکته: گلوکوکورتیکونیدها. پلاسمافرز. پرفوزیون متقاطع و هموپرفوزیون. 
نقشی در درمان هیاتیت فولمینانت ندارند. 

8 نکته: پیوند کید ارتوتوپیک نقش بسیار مهمی دردرمان هپاتیت 
فولمینانت داشته و نتایچ حاصل ا زآن بسیار خوب می‌باشد. 


| خانم ۳۲ ساله با تهوع و استفراغ و بی‌استهایی از دو هفته قبل 
مراجعه کرده است. از روز گذشته علائم بیمار کاهش پیدا کرده است ولی اسکلر 
ایکتریک است. در آزمایشات: 
AST= 432 U/L, ALT= 581 U/L, ALK= 339U/L,‏ 
Bil-T= 5.5mg/dl, INR=1, HbSAg-, HBcAb IgM+‏ 
بهترین اقدام کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند. ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
(call‏ رژیم پرکالری و محدودیت فعالیت فیزیکی 
ب) درمان با گلوکورتیکوتیدها 
ج) درمان ضد ویروسی 


د) تجویز لا کتولوز 


0 مشال: مرد ۳٩‏ سله‌ای بدون هیچگونه سابقه بیماری کبدی, با بی‌حالی. 
بی‌اشستهایی و زردی جشم‌ها که از دو هفته قبل آغاز شده, مراجعه نموده 


گوارش و کبد/ فصل ۱۴ * هپاتیت حاد ویروسی 
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گوارش و 245 / فصل 


۴۳ * هپاتیت 


حاد ویروسی 


موسنسه فرشنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Jao‏ کدام یک از گروه‌های زیر کاندید واکسیناسیون بر علیه ویروس 
شپاتیت ۸ نمی‌باشد؟ gi tiles)‏ - شهریو ر ۸۵) 
(call‏ سربازان 
ب) پرسئل آزمایشگاه در تماس با مدفوع 
ج) نوزادان متاطق آندمیک از بدو تولد 
د) بیماران میتلا به بیماری مزمن کیدی به هر دلیل 


۵ ماهداش تصمیم دارند که ۲ هفته بعد dy‏ افغانستان سفرکنند. در مورد 
پروفیلاکسی ۲1۸۷ کدام جمله درست است؟ 
(رتقاء دانشگاه شهید پهشتی -تیر۸۸) 
الف) هر دو واکسن دریافت کنند BIS‏ است. 
ب) هر دو واکسن و آیمونوگلویولین دریافت کنند. 
ج) پدر واکسن و فرزند ایمونوگلویولین دریاقت تماید. 
) پدر واکسن و ایمونوگلوبولین و فرزند ایمونوگلوبولین دریافت کند. 


GD‏ منال: مادر کودک A‏ ساله‌ای اظهار می‌دارد. همکلاسی فرزندشش ده روز 
پیش با علاتم مشابه سسرماخوردگی مراجعه و برای وی تشسخیص هپاتیت ۸ 
sole‏ شسده است. وی درباره اقدام پیشگیرانه برای کودکش از شما راهنمایی 
می‌خواهد. de‏ توصیه‌ای می‌نمایید؟ (ارتفاء دانشگاه مشهد. -مرداد )٩۰‏ 

الف) تجویزیک دوز واکسن غیرفعال و تکرارآن شش ماه بعد 

ب) دریافت یک دوز عضلانی IG‏ 

ج) انجام آزمایش Anti HAV‏ جهت بررسی وضعیت مصونیت کودک 

د) اقدام پیشگیرانه لاژم نیست. 

توضیح: همانگونه که گفته شده در تماس‌های اتفاقی در اداره. مدرسه. 
بیمارستان و کارخانه پیشگیری لازم نیست. 

cD 


۹ ل: کارهندی به دلیل زردی. مورد بررسی قرار گرقنه و مشخص گردید که 
gland‏ هیائیت A‏ شده است. جهت جلوگيري از هپاتمت ۸ در همکاراتش, plas‏ 


گزینه صحیح است؟ (پرانترن یاسفند ۳٩-قطب‏ ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]» 
(al‏ تزریق ایمونوگلوبولین 
ب) تزریق وأکسن هپاتیت A‏ 


ج) تزریق توأم واکسن هپاتیت ۸.و ایموتوگلوبولین 
ee all‏ 


B هپائیت‎ 


پیشگیری از هپاتیت 13 به دو دسته تقسیم می‌شود: ۱) پیشگیری پیش از 
برخورد با ویروس, ۲) پیش‌گیری بعد ازبرخورد با ویروس. واکسیناسیون پیش 
ازبرخورد با ویروس صورت گرفته و با سه تزریق عضلانی درمحل عضله دلتوئید 


تسده 
و نه در گلوتثال انجام می‌شود. واکسن هپاتیت 13 در ماه‌های صفر ۱ و ۶تزریق سس 


lal 


می شود 


نامه زیر انب a‏ واکسیناسیون هیاتیت wa A‏ 


زمان‌بندی . 


دی سا تعداد دورها دوز 

sf eee me vase‏ و۳۳ 
دب« a a‏ ۱۳ 
۵ واکس HAVRIX‏ 

Wee som ۲ ۱-۸ 

WER: 1 i] 24 
VAQTA واکسی‎ 9 

Bes aml ۲ 1۸ 

۱۸ ۱ ۲ 44 


یک oly‏ مخلوط برای هپاتیت شو dye B‏ دارند که نام آن 6 است وبرای 
محاقظت ازهردوهپائیت yA‏ 8 درافراد ۱۸ ساله و بالاترتأیید شده است. این واکسن 
در سه نوپت ماه صفر ۱ و ۶ تجویزمی‌شود. 


ایمنوگلوپولین UG)‏ به صورت زیر انجام می‌شود: 
۱-اگر مسافرت کمتراز ۳ ماه باشد. تزریق mg/kg‏ ۰/۰۲ ایمنوگلوپولین 
ST‏ مسافرت بیش از ۳ ماه باشد با فرد قصد دارد برای هميشه در آن 
محل زندگی کند» ۳08/۸۵ ۰/۰۶ ایمتوگلوبولین هر ۴-۶ ماه یاید به او تزریق 


شود. 
8 نکقه: با تزریق "1 ایمنوگلویولین هپاتیت «A‏ خطر انتقال 119۷, 1101۷ 
پا 111۷ وجودندارد. 


ها وا کسیناسیون علیه هپائیت مش واکسن غیرفعال شده در فرمالین 
آمروزه برای ایمن‌سازی فعال هپاتیت ۸ به کار برده می‌شود. واکسن هپاتیت 
۸در کسانی که حداقل یک سسال سن داشته باشند استفاده می‌شود و بعد از۴ 
هفته قبل از مسافرت يا تماس Ay‏ کار رود. روش انتخابی پیشگیری می‌باشد. 
اگرمسافرت زودتراز ۴ هفته bbl‏ اپمنوگلوبولین (۰/۰۲۵[/68) باید در همراهی 
با اولین دوزواکسن در محل دیگری تزریق شود. 

۵ افرادی که باید واکسینه شوند: عبارتند از (۱-۰/ امتحاتی): 

all)‏ تظامی. ۲ کارمندان مهدکودک‌هاء ۴-پرورش‌دهندگان 
پستانداران و پريمات‌ها. ۴-.مناطقی که دارای اپیدمی‌های دوره‌ای هیاتیت 
دارند یا در معرض هپاتبت ۸ هستند. ۶ -بیماران مبتلا به بیماری مزمن 
کبدی مثل هپاتیت مزمن ‏ و هپاتیت مزم B‏ ۷-مردان همجنس‌باز, 
۸-معتادان تزریقی» ٩-بیمارآن‏ مبتلا به اختلالات انعقادی که تیاز به تزریق 
فرآورده‌های خوتی دارند» ۰٩-افرادی‏ که از آمریکا به کشورهای با اندیمیسیته 
با مبتلایان dy‏ هپاتیت ۸ (اعضای خان_واده). ۱۴ تماس نزدیک با کودکانی 
که به فرزندخواندگی (Adopted)‏ قبول شده‌اند و از کشورهای با اندیمیسیته 
متوسط تا بالای هپاتیت ۸ آمده‌اند. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: از سال ۲۰۰۶ واکسیناسیون روتین علیه 
هپاتیت ۸ در تمام کودکان توصیه گردیده است. 
sang‏ واکسن هپاتیت ۸ به صورت عضلانی تزریق می‌شود. 


ee 


دوز زمان‌بندی براساس ماهها 
ous (/dml)‏ ۱۲ ۲-۵ 
oytg ۰ ۵۲ (‏ ۰-۲ ۱-۴ ۴-۶ باه ۰۱۲ ۲۲ با ۱۲۰۲۰۱۰ 
(Vm)‏ ۱۰۸۸۵ ۰ ۲-۶ (سن ۱ تا ۱۵) 
eyes (hill)‏ و 
رد۵ ۰۲ One‏ 2 
(fil)‏ چبر۴۰ 9۱.۰ 
Vag ۰۶ om)‏ ۳۴-۵۱۱۰ ۱۲۰۲۰۱:۰1 
راطاه ۰۸) ۱۸۸۵ FP ARV es‏ ۰۱۲۰۰ ۲۴ با :۱۲۰۲۰۱۰ 
Cm)‏ و۲۰۸ ۱-۴۱۰۲ نو ۴ 
Wek tek‏ 
FAVA Veg (ml)‏ 
Piveles ۴۰۸۸۵ (Ym)‏ 


تماس داشته‌اند. باید پیشگیری بعد از تماس با ترکیبی از 131970ایمنوگلوبولین) 
و واکسن هپاتیت 3 صورت گیرد. این افراد عبارتند از: 

۱ نوزادانی که از مادران g‏ ۲11390۸ مثبت Lis dy‏ آمده‌اند, بلافاصله بعد از 
تولد یک دوز SHBIG -/Oml‏ داخل عضله ران تزریق شده و بعد سه تزریق 
واکسن هپاتیت 3 طبق برنامهانجام می‌شود که اولین واکسن در طی ۱۲ 
ساعت اول بعد از تولد می‌باشد. 

۲-اشسخاصی که از طریق تلقیح پوستی يا مخاطی. خون يا سایر مایعات 
Cote HBsAg‏ را دریافت نموده‌اند (فرورفتن سرسوزن. بلع مواد و ۰..) باید یک 
دوز ml/kg‏ ۰/۰۶ 11۳810 عضلانی بلافاصله بعد از تماس دریافت نمایند. سپس 
دوره کامل واکسیناسیون طی هفته اول شروع می‌شود. 

۳ افرادی که با مبتلایان به هپاتیت ale‏ 13 تماس جنسی داشته‌اند. باید 
یک ml/kg jgo‏ ۰/۰۶ 111910عضلانی طی ۱۴ روزبعد از تماس دریافت نموده و 
سپس دوره کامل واکسیناسیون انجام شود. 
“PN‏ نکته: هنگامی که هم واکسن و هم ایمتوگلوبولین (1310 توصیه 
می‌گردد. می‌توان هر دو را در یک زمان تزریق نمود. ولی در محل‌های جداگانه. 
68 نکته: مدت مصونیت با واکسن هیاتیت B‏ دقیقا مشخص نمی‌باشد. 
ولی درافرادی که سیستم ایمنی مناسبی دارند در ۸۰-۹۰ موارد dy‏ مدت ۵ 
سال و در *۶۰-۸موارد dy‏ مدت ۱۰ سال anti-HBs‏ دارند . 

آق وا کسیناسیون یادآور «Booster)‏ هم اکنون ایمن‌سازی پادآور 
(Booster)‏ توصیه نمی‌گردد مگردر موارد زیر: 

۱-اشخاصی که سبستم ایمنی‌شان تضعیف شده است و 1۳ ناش در 
آنها قابل شناسایی نمی‌باشد. 

۲افرادی که ایمنی سالم دارند ولی پس از منفی‌شدن Anti-HBs‏ مکررا در 
معرض تلقیح پوستی و مخاطی 1135۸2؟قرار دارند. 

98 نکته‌ای بسیار مهم: در بیماران همودیالیزی. بعد ازواکسیناسیون 
ub‏ هر ساله سطح anti-HBs‏ اندازه‌گیری شود اگر سطوح anti-HBs‏ به کمتر از 
Yea fmol‏ رسید» باید دوز یادآور تزریق شود. 

[] بادآوری: در کس‌انی که در معرض خطرهر 99 نوع هپاتیت ۸و UBB‏ 


جدول ۰۱۳-۷ برنامه واکسیناسیون قبل از مواجهه هپاتیت B‏ 
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: حت  i‏ 
گروه هدف تعداد دوژها 
Recombrvat-HB ۵‏ 
کردکان: ضررخواران (کمترازبک سال تا ۱۰ سال) ۳ 
برحوانان )115 سالگی) یا ۳ 
العین (>۲۰ سال» ۳ 
بیماران هس‌دیالیری 
_ > جر از ۲۰ سال ۳ 
۰ سال و بیشتر ۳ 
Engenx-B ۵‏ 
شیرخواران» کودکان (کمعر از یک سال نا سال» ror‏ 
flr (dle ۱۰-۱۹( obey‏ 
تالعین (Sle t+ S)‏ ۴با؟ 
نیماران همودياليری 
ک‌سراره۲ سال ۳ 
۰ سال و بشتر 1 


افراد در معرض خطر: افرادی که در معرض خطر هپاتیت 1 هستند 
و باید واکسینه شوند. عبارتند از: ٩-کارمندان‏ بهداشتی که با خون در تماس 
هستند, ۲- کارمندان و بیماران بخش همودیالیزء ۴- کارمندان و ساکنین 
آسایشگاه‌های معلولین ذهنی. ۴-زندانیان طولانی‌مدت» ۵ - کساتی که شرکای 
جنسی متعددی دارند. ۶ -معتادان dy‏ داروهای تزریقی. ۷-هموفیل‌هاء A‏ - 
افرادی که درتماس نزدیک و خانگی یا چنسی با افراد 1185۸ مثبت هستند, 
٩-ساکنان‏ نواحی آندمیک, ۱۰ کسانی که به طور مداوم dy‏ متاطق آندمیک 
سغفرمی‌کتند» (0-کودکان زیر ۱۸ سال که وا کسینه نگردیده‌اند و کودکان پومی 
آلاسکا. ۱۲-افراد متولد شده در کشورهایی که شیوع هپاتیت 2مساوی يا بیشتر 
از 7۸۲ است. ۱۳-مبتلایان dy‏ بیماری مزمن کبدی. ۱۴-مبتلایان به دیابت با 
سم کمتراز۶۰ سال (درسن مساوی یا بلاتراز۶۰ سال درصورت صلاحدید 
پزشک). ۱۵-مبتلایان به بیماری کلیوی End-Stage‏ ۱۶-مبتلایان به عفونت 
۰ 

8" نکقه؛ وا کسیناسیون در دوران حأملگی ممنوع تبوده و بلامانج می‌باشد 
(۸۱۰۰ امتحانی). 

SD‏ نکنه: در کشورهایی مانند آمریکا که هپاتیت 3 درآن آندمیک نمی‌باشد. 
واکسیناسیون عمومی باید صورت گیرد و واکسیناسیون گروه‌های خطر کافی 
نمی‌باشد. 
“SOD‏ نکننه: در کودکانی که وا کسینه نشده‌اند و بعد ازبرنامه واکسیتاسیون 
عمومی شیرخواران به دنیا آمده‌اند. باید در سنین ۱۱-۱۲ سالگی واکسینه شوند 
(حنی تا ۱٩‏ سالگی هم می‌توان واکسپناسیون را انچام داد). 
8 نکته: در نواحی هیپراندمیک برای HBV‏ (مانند آسیا. واکسیناسیون 
عمومی کودکان سبب کاهش موارد هپاتیت 13و عوارض آن زاز جمله هپاتوسلولر 
کارسینوما) ظرف ۱۰-۱۵ سال گردیده است. 
8 نکته: هم اکنون دو نوع واکسن هپاتیت قتوترکیب (Recombinant)‏ 
وجود دارد. یکی حاوی ۲125۸۱۰/۵( 118 Recombivax‏ است و دیگری 
حاوی ۲۰/۸۵۲ (Engerix-B) HBsAg‏ می‌باشد. 

HBV پیشگیری بعد از تماس: برای کسانی که واکسینه نشده‌اند و با‎ fm] 
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هیاتیت 1 ۲ 


به کمک واکسیناسیون هپاتیت 13 به اشخاص مستعد می‌توان از ابتلاء ay‏ 


این نوع هپاتیت جلوگیری کرد. هیچ فرآورده‌ای برای جلوگیری ازاضافه شدن 
هپاتیت «برروی هپائیت 13وجود ندارد. 


صحیح است؟ (پرانترنی -اسفند (AF‏ 
(ual‏ تزریق ایمونوگلوبولین در پیشگیری از آبتلا به هپانیت ۲ مثراست. 
ب) درتمام افرادی که واکسن هپاتیت 3تزریق کرده‌اند. تزریق دوز یوسترواکسن 
در gris‏ سال بعد الزامی است. 
ج) تزریق واکسن هپاتیت 3 در حاملگی ممنوع Cul‏ 
د) با تزریق واکسن هپاتیت 8. ازابتلا به هپاتیت نیز پیشگیری می‌شود. 


wee ee ee a ee eee ۳3 ۳2 


هیاتیت ) 


آمروزه برای پیشگیری ازهپاتبت " بعد ازتماس با ویروس» استفاده از 
ایمتوگلوبولین توصیه نمی‌گردد. هم اکنون واکسینا‌سیون نیز برعلیه هپاتیت 6 
وجود ندارد. برای جلوگیری از هپاتیت ) باید اقدامات زیر را انجام داد: 

۱-عدم استفاده از منابع تجاری خون و استفاده از خون اشخاص داوطلب 
ونه کساتی که برای گرفتن پول اقدام ay‏ اهداء خون می‌نمایند. 

¥ -غربانگری خون‌های اهداء‌شده از نظر مارکر ALT‏ (که دیگر توصیه 
ثمی‌شود) و 201-11136 

۳ -استفاده نکردن از خون اهداء‌کننده‌ای که در معرض خطرایدز بوده و 
غربالگری از نظر anti-HIV‏ 

۴ حساسیت یافتن آزمون‌های غربالگری عفونت HCV‏ 
0 نکته: اقدامات خاصی برای نوزادان ay‏ دنیا آمده ازمادران دارای هپاتیت 
توصیه نشده و شیردهی در این مادران ممنوع نمی‌باشد. 

[] تسسحت wb anti-HCV‏ در افراد زیر انجام شود: 

٩-کسانی‏ که قبل از معرفی تست‌های غربالگری نسل دوم در سال ۱۹۹۲ 
خون دریافت کرده‌اند یا تحت پیوند قرار گرفته‌اند. 

۳ -کسانی که از ذاروهای تزریقی استفاده کرده‌اند. 

۳-افرادی که از داروهای ممنوع از طریق غیرتزریقی استفاده نموده‌اند. 

۴ -کسانی که مکرراً همودیالیزمی‌گردند. 

۵ -مبتلایان به اختلالات انعقادی که از قبل از سال ۱۹۸۷ فرآورده‌های 
خونی دریافت می‌کردند. 

۶-افرادی که سطح آمینوترانسفرازهای سرمی آنها بالاست. 

۷-کارکنان مراکزبهداشتی و درمانی که با خون يا سوزن‌های آلوده به 
HCV‏ در تماس هستند. 

cate HIV ۸-افراد‎ 

٩‏ - کارمندان بهداشتی و درمانی بعد از فرورفتن سوزن یا بعد ازتماس 
غیرپوستی با مواد عفونی HCV‏ 

۰ -شریک جنسی فرد مبتلا به هپاتیت 
توجه: کس‌انی که یک پارتررجنسی ثابت دارند. احتمال ابتلا جنسی 
به هپاتیت 0درآنها غیرشایع است. لذا احتیاط های چنسی برایشان توصیه 
نمی‌شود. برای کسانی که چند پارتتر جنسی دارند یا پارتنر جنسی آنها میتلا 


ماه‌های صفر ۱ و #استفاده ged‏ 
ET‏ ریک ما SEC TPT‏ 
همودیالیز قرار گرفته اسست. آزمایش HbA g‏ منفی اسست. جهت پیشگیری از 
هپاتیت 3[ انجام کدام یک از اقدامات زیر صحیح است؟ 
(بورد داخلی -مرداد CAA‏ 

الف) تجویز آیمونوگلوبولین 139160آیک سی‌سی در دو نوبت 

ب) تجویز واکسن Recombivax HB‏ در gd‏ تویت 

ج) تجویز واکسن با دوز۴۰ میکروگرم در چهار نوبت 

د) تکرار دوزیادآورواکسن هرسال 

توضیح: با توجه به جدول ۱۳-۶ 


متال:نزریسق دوزیادآورواکسن هیاتیت ظبرای کدام یک ازافراد زیرکه 
قبلا وااکسپناسیون کامل گرفته‌اند و تیترآنتی‌بادی کمتر از /ml‏ تحت 10 anti HBs‏ 


دارند ضرورتی ندارد؟ (پلپرش دستیاری فوق تخص صسگوارش -بهمن CAA‏ 
(ui‏ مرد جوان سالم ۲۲ ساله 
ب) بیمار با نارسایی کلیه که دیالیز می‌شود. 
@( جراج دندانپزشی 


3( مرد ۴۵ ساله که همسرش HBsAg‏ مثبت است. 


منال: نترنی در حین باراسنتزمایع آسیت بیماری مبتلا به سیروزکیدی 
HBS-Ag‏ مثبت. دچار Needle -stick‏ (می‌شود. وی قبلا وا کسینه نشده است. 
آقدام gue‏ شما کدام است؟ (پرانترنی -شهریو ر CAP‏ 
(call‏ واکسیناسیون برعلیه هپاتیت 13و تجویزلامیوودین 
ب) واکسیناسیون برعلیه هپاتیت 9B‏ تزریق گاماگلوبولین انسانی 
ج) تزریق گاماگلوبولین اتساتی و تجویزلامیوودین 
د) واکسیناسیون پرعلیه هپاتیت ٩‏ و گاماگلوبولین اختصاصی آن 


JLo‏ به جهت پیشگیری ازانتقال ویروس «باتبت 3ازمادر باردر ناقل 
warts‏ به نوزاد کدام توصیه کامل‌ترو صحیح می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵-قعطب 1۰ کشور ی [دانشگاه تهران!) 
آلف) تزریق ایمونوگلوپولین انسانی در روز تولد به نوزاد 
ب) تزریی واکسن هپاتیت 3 در روز تولد به نوزاد 
ج) تزریق واکسن هپائیت 3و ایمونوگلوبولین اختصاصی در روز تولد به نوزاد 
د) تزریق ایمونوگلوبولین اختصاصی (BIG)‏ در روز تولد به نوزاد 


(#منال: دانشجوی پزشکی با شکایت فرو رفتن سوزن دردست هنگام 
پاراسنتزمایع آسیت بیمار مبتلا به هپاتیت 3مراجعه می‌کند. نام برده سابقه 
واکسیناسیون Jol‏ هپاتیت B‏ را دارد. مناسب‌ترین اقدام alas‏ است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵- قطب ( کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) تزریق واکسن یادآور ب) تجویز آیموتوگلوبولین 
ج) اندازه‌گیری تیتر HBs Ab‏ د) تزریق واکسن یادآور و ایمونوگلویولین 


. است‎ anti -HBe تنپا مارکر‎ Window period -در‎ 4 

۰ - حساس‌ترین روش برای تشحبص هپائیت C‏ شناسایی 
۸- 1107۷ به کمک LPCR‏ شبوه TMA‏ می‌باشد 

۱ -سندرم شبد dy‏ بیماری سرم در هپائیت رح می‌دهد 

VY‏ کرایوگلویولبنمی مخنلط اساسی (EMC)‏ بیشتر با هپاثبت )دز 
ارتباط است 

bolas! آسبب کبدی‎ is LAST gALT ۳-مقدار آنزیم‌های‎ 
ندارد‎ cents 

۴-تبتر abu! HBsAg‏ کمی با شدت تظاهرات بالینی دازد. در 
.عقبقت ارثباط معکوسی بین علظت a HBsAg‏ شدت حدمه کبدی, وجود 
دار . 

۴-۵ آزمایش سرمی که در مبتلایان به هباتبت wh‏ اتجام شود: 
عبارتند از: anti-HCV IgM anti-HBc IgM anti-HAV .HBsAg‏ 

VF‏ پیشگیری بعد از نماس هپانیت B‏ شامل تزربق هم واکسن و هم 
آیمنوگلویولین در موارن زیر اندیکاسیون دارد 

(ual‏ اشخاصی که دجار فرورقتن سوزن آلوده به خون 11۳94۵ مشبت 
شده‌اند 

(oy‏ تماس حنسی نا افرادی که 18:۸6 مشت هستند 

(gr‏ نوزادانی که از مادر Cure HBsAg‏ به Lad‏ آمده‌اند 

۷-حساس‌ترین تست برای تشخیص cathe‏ ۸7 130۷-3101۸ 
است 

۸ -انتقال عذونت 9B cule‏ زسان بری:ناتال با وحود HBeAg‏ 
ارتاط padi uo‏ دارد» به طوری که تا ۹۰ مادرانی, که cuisHBeAg‏ 
هستند هباتبت را به فرزندان خود منتقل می‌کنند 

۹-بلی‌آرتریت ندوزا در مبتلابان به (Gude HBsAg) B Casha‏ دسشتر 
eis C2‏ 

SE Cala. ۰‏ صورت شایع بس ازآلردگی مخازن آب (مثلا das‏ از 
سیل‌های فصلی بروز می‌کند) 

dw ۱‏ از واکسناسبون یا واکسن cule‏ 3 که فقط از HBsAg‏ 
تشکیل بافته ادست. Silo ks anti-HBs‏ سرولوژیکی است که ظاضر 
مي شوج 

۳ وا کسبناسبون برعلبه GA Cashin‏ تمام کردکانی که بالاتراز 
یکسال سین دارند» odes nud ud‏ است 

۳ -وامسیناسون cache abe‏ ۲ در دوران حاملگی بلامانع است 


نکات میم باتولوزی PN)‏ 


(- تفاوت بین هپاتیت حاد و مزمن در انقباتراسمون سلولی نمی‌باشد؛ 
جرا که هم درهباتبت وبروسی حاد و هم تر مزمن؛ سلول التهابی عالب: 
لنفوسیت‌های T‏ هستند. IU‏ تفاوت بین شیاتست حان و مزمن نراساس 
الگوی آسیب سلولی و شسدت البهاب است . در هباتست حاد اغلب التهاب 
کمنر و مرگ سلول کبدی بیشتراز هیاتست مزس است. 

۲- بافته‌های اصلی باتولوژی در هبائست ole‏ عبارتند از 


Guideline & Book review | | 


به STD‏ می‌باشد توصیه به استفاده ازکاندوم اتکس می‌شود. مبتلایان به 
هپاتیت 6 باید وسابل شخصی خود مثل تیغ ریش تراش. مسواک و ناخن‌گیر را 
از پارتنر جنسی و افراد خانواده حدا کنند. 
کشبک خود هنگام خون گرفتن ond Needle stick‏ است. از بیسار معناد نزریقی 
که HIV‏ ۲10۷ آننی‌بادی cute‏ ات . اقدامات ذیل را در مورد ایشان توصیه 
می‌کنید پجز: (بورد - شهریو ر۸۲) 
(cil‏ تزریق هیپرایمیون گلبولین هپاتیت OC‏ اسرع وقت به انترن 
ب) مصرف Zidovudine‏ و Lamivudine‏ و Nelfinavir‏ چهار هفته توسط آنترن 
چ) اندازه‌گیری RNA,‏ 111۷ در بیمار معتاد 
د) اندازه‌گیری آنتی‌بادی‌های 130۷و 711۷و آنزيم ۸۵11 درانترن ۲ تا ۲ هفته day‏ 


می‌باشد. شسوهراپشان ۳۷ ساله و تک همسراست. چهت پیشگیری از انتقال 
هیاتیت ؛) کدام اقدام لازم است؟ (ارتفاء داخلی دانشگاه اصفهان -مرداد +4( 
(ill‏ قطع شبردهی به نوزاد ب) ایمنوگلوبولین بر علیه هباتیت C‏ 
¢( عدم استفاده از ناخن‌گیر مشترک د) استفاده از کاندوم 


a 70‏ تس 


E هپاتیت‎ 


نقش ایمنوگلوبولین در پیشگیری ازاین نوع هپاتیت نامشخص است. یک 
واکسن ¢l,/Recombinant‏ هپاتیت تآئولید شده است که در مناطق آندمیک 


در دسترس هست ولی در آمریکا موجود نمی‌باشد. 


۱-هباتت HA‏ راه مدفوعی _دهاتی منتقل, می,شود 

۲-هباتت ۸ موحب ابجاد ناقل نمی‌گردد 

۳ هیاتیت oC‏ حال, حاضرعلت اصلی هپاتبت بعد از انتقال خون 
است : 

۴ -اندازه‌گیری SPT‏ ستلابان ds‏ هباثبت حاد ویروسی بسیار مپلم 
است . زیر افزایش آن نشان‌دهده پیشآگپی بد است 

۵ -هباتست نآدر ۱-۲/ تمام افراد و در۲۰/ نان حامله موحب هیاتت 
balay‏ می‌گردد 

۶-درمان اختصاصی و ویژه‌ای برای هپاتیت حاد ویروسی 299 
ندارد , اغلب بیماران chor!‏ به بستری ندارند , یک برنامه‌غذابی برکالری 
لازم است 

۷ - گلوکوکورتبکونید هبچ نشتی در درمان هپائیت حاد ویروس ندارد 

eye سشت باشد تسبت به‎ HBeAg -سرمی که از نظر ع 13195۸و‎ A 
دارد. عفونت زابی و‎ C2. anti-HBe است با‎ | aie HBeAg که از نظر‎ 
ویریور, هباتبت بیشتری دارد‎ 
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od fd 

ب) DNA sHBV-DNA -HBeAg‏ یلی‌مراز مدت کوتاهی بعد از 
ظاهرشدن 1354۵ ایجاد می‌شوند و همگی نشاندهنده تکثیر فعال 
ویروس می‌باشد . 

ج) -HBe‏ داز نوع 181 مدت کوتاهی پیش از آغازعلائم و همزمان 
با شسروع افزایش pals‏ آمسازهای سرم ظاهر می‌شود و ماه‌ها یعد تبدیل 
به ت)ع8 می‌گردد 

د) ٩0۸-1113:‏ تا هنگامی که بیماری حاد رقع نگردیده باشد. افرایش 
نمی‌باب د و معمولً تا چند ماه بعذ ازتایدید شدن 71۳54 در سرم قابل 
تشحیص نمی‌باشد . Amti-HBs‏ برای poled‏ عمر پاقی ماتده و سبب 
مصونیت مي‌شود. 


(- ابران در گروه با شبوع متوسط هپاتیت 3 قرار slo‏ اگرجه با انجام 
واکسیناسبون عمگانی ازسال رف( ul‏ درحال رفتن به مناطق L‏ 
شیوع پایین دوذه و ببشتر مبتلایان بالغبن و توجواتان هستند 

Cured 7۳۵ -۲‏ ایران به هبائیت 13مبتلا شده‌اند و شبوع هباتبت 


مزمن B‏ 1۱/۷ است. 

۴- سباتیت 7ذر آقابان pels‏ است 

۴- شسیوع عفونت هپاتبت 13 درانران به ترتیب ذرافراد زیر دبشتر 
است: الف) معنادان تزریقی) ب- اهداء کنندگان خون. ج) dy gl bine‏ بتا- 
تالاسمی 

۵- بهتریسن و اقتصادی‌ترین روش پیشگیری, از هپائیست 13 
واکسیناسیون کودکان است. 

۶- شموع هباتبت ت) در ابران کمتراز۱/ است . هباتبت ) درمودان 
ly jl pals‏ و در افراد متاهل و شهری هم بیشتر می‌باشد. 

۷- غربالگری خون‌های اهدابی مهم‌ترین روش کنترل و بیش‌گیری 
cul Cute‏ 

۸- به علت موتاسیون‌های مکرر وبروس هپائیت C‏ برای این بیماری 
واکسن وحود ندارد . 

-٩‏ درمان ترکببی با ایتترفسرون و ریباوبرین بهنریسن روش درمان 
هپائیت ) است, آزبین رفتن HCW-RNA‏ در خون بهترین مارکر پاسخ 
به درمان است 

۰- شسیوع هیاتیت ۸ درایران ۸۶ تا 1۹۵ cual‏ شبوع آن در زنان و 
مردان ایرانی یکسان است. ولی در مناطق شهری کمتر از مناطق روستابی 
است 

۱- بهترین روش بیشسگیری از هباتبت A‏ رعایت بهداشست فردی 
(به‌ویژه شستشوی دست‌ها؛, آب سالم و ess‏ بهداشتی فاضلاب است 

۳- در دوران حاملگی احتمال مرگ egal‏ از هپائیت pw BIE‏ می‌بابد 
که با افزایش سن حاملگی دبشتر هم می‌شود (حدود ۲۰/). 


الف) تورم سلول‌های کیدی (دزنراسبون بائونی» 

ب) مرگ سلولی (آپوبتور) 

ج) دکروز بل‌زننده مرکزی - بورتال در موارد شدید 

0( درموارن تسدیدتر کلایس بارادشيم در ثهبایت تکروز SUS‏ وسیع و 
نارسابی فولمینانت SF‏ 

۲- التهاب پورت در هباتبت ale‏ وجود نتدارن ولی انقبلتواسیون 
منوئوکلتور در فضای پورت مشحصه هپاتبت مزمن است 

Hallmark -۴‏ بیماری مزمن و شدید کبدی. اسکار است . در ابتدا 
فقط مجاری بورت دجار فیبروز می‌شوند و با گذشت رسان تیعه‌های فیبزوز 
ope‏ محاری بورت گسترش bins‏ مي‌کنند. 

۵- در هبائیت حاد C‏ تغییر جربی Patty Change) ite‏ ممکر, 
است. وجود داشته باشد 

۶- نمای glass‏ 0004 در سلول‌های کیدی نمای سشخصه هباتیت 
مزمن ظ col‏ عبانوست‌هاتی Ground glast‏ به علت تجمع HBsAg‏ در 
سبتوبلاسم ایجاد می‌ شود 


هپاتوسبت‌های Ground glass‏ در هباتبت مزس 3 که به علت 
نجمع HBsAg‏ در سبئوبلاسم alow!‏ می شوند 


۷- یافته‌های باتولوژدک مشخصه هیائبت مزمس ‏ عبارتند از 

Fatty change الف)‎ 

ب) انفیلتراسیون لسسوتیدی در محاری پورت 

ج) آسیب به مجاری صفراوی 

=A‏ سباتست ۸و ] موجب Sudha‏ مزمن نمی‌شسوند (فقط هباتیت 
(sb‏ 

FES 0) (1می‌توانند مزم شوند هباپیب‎ 9B.C هباتت‌های‎ -٩ 
ویروسی است که در یبشترموارد مزمن می‌شود به طوری که 7۸۵ این‎ 
افراد هبائیت مزم دارند که ۸۳۰ آناین دجار سیروز می‌شوند.‎ 

۰- بیوپسی مهم‌تربن روش جهست Staging‏ و Grading‏ هپانست 
مزم کبدی است 

11- بیماران dy Swe‏ فقو بت درازمدت 19۷« HCV‏ نی در فقدان 
سبروز در ریسک دالای هپاتوسلولرکارسینوما هستند 

۴- تعبیرات سرولوژیک در جریان هبائیت 8 به قرار زیر است: 

| 18 شل ازآغاز علائم ظاهر شده, در use‏ نیماری آشکار 
به Sas‏ خود رسبده و سپس درطی ۲-۶ ماه به مبزان غیرقابل شناسی 


علائم بالینی ۱ 7 


علائم بالینی شامل زردی و آنسفالوپاتی GAS‏ بدون وجود بیماری مزمن 
کبدی زمینه‌ای می‌باشد. تهوع. استفراغ. کاهش اشتهاء, درد RUQ‏ تب» 
خستگی, ادرار تیره و مدفوع سفالی کم‌رنگ از سایر تظاهرات هستند. 
Gp‏ توجه: در نارسایی حاد کبد. اختلال عملکرد تولیدی و متابولیک کید از 
سیروز بیشتر است ولی هیپرتانسیون پورت نسبت به سیروزکمتر است. 


= تلا 


زردی و تظاهرات سیستمیک پیشرفته. اولین تظاهرات بیماری پیشرفته 
است. شرح حال دقیق و به ویژه توجه dy‏ مواجهه با ویروس‌هاء توکسین‌های 
کبدی و حاملگی مهم است . 

Ly Overdose‏ اسستامینوفن عامل 4۵۰ از موارد تارسایی dle‏ کبد است. 
سطح سرمی منقی استامینوفن» Overdose‏ با استامینوفن را Rule out‏ نمی‌کند 
چون دارو سریعا از خون پاک می‌شود. تست‌های اولیه برروی شدت اختلالات 
فانکشسن کبدی و بررسی Overdose‏ استامینوفن متمرکز هستند . آزماپشات 
تخصصی دیگر عبارتند از: 

(-اندازه‌گیری سطح gM AntiHBC HBsAg IgM AntiHAV‏ آنتی‌ژن 
هپاتیت D‏ آنتی‌بادی ضد هپاتیت LIC‏ 301۸ ویروس هپاتیت 0 آنتی‌بالای 
ضد هپاتیت (IgM) E‏ آنتی‌باددی ضد واریسلا IgM (IgM)‏ ضد هرپس 

۲- تست حاملگی 

۲- اندازه‌گیری سطح سرولوپلاسمین 


۴- بررسی مارکرها اتوایمیون 


درمان نارسایی حاد کبدیء حمایتی بوده و باید در cplICU‏ درمان صورت 
گيرد. نارسایی حاد کبدی اکنراگذرا بوده و در صورتی که بیماردچار عوارض 
ناشی از نارسایی ale‏ کبدی تشود, بهیود فانکشن کیدی رخ می‌دهد. 

توچه: مسمومیت با استامینوفن و هیپوتانسیون سرپ تظاهر پیدا می‌کنند 
ولی نارسایی ale‏ کبدی ناشی از هپاتیت ویروسی يا واکنش اپدپوسنکراتیک به 
داروها اغلب سیر بالینی طولانی‌تر و AST tes‏ مبهم‌تری دارند. 
8" نکته: با پیشرفت نارسایی کبدی ممکن است آنسفالوپاتی. اختلالات 
انعقادی. عفونت و نارساپی کبد رخ دهد. 

ia‏ آنسغالوپاتی کبد.ی: آنسفالوپاتی کبدی اغلب اولین و خطرناک‌ترین 
علامت نارسایی حاد LS‏ است. بین آنسفالوپاتی کبدی ناشی ازنارسایی حاد 
کید و آنسفالوپاتی همراه با پیماری مزمن کبدی 99 تفاوت عمده زیر وجود دارد: 

۱- آنسفالوپاتی درتارسایی حاد کبد معمولاًتنها هنگامی به درمان پاسخ 
می‌دهد که فعالیت کید بهبود پیدا کرده است. 

۳۲- این آنسفالویاتی. با هیپوگلیسمی و ادم مغزی توام می‌باشد . 

و درمان: درمان آنسفالوپاتی کبدی در تارساپی حاد dy LS‏ شرح زیر است: 

(A!‏ لاکتولوزراً می‌توان به صورت خوراکی, از طریق 170-106و پا رکتوم 
تجوی ز کرد اما در بیماران در معرض خطرآسپیراسیون, بای د از طریق دهانی 
اجتناب کرد. اگر بعد از تجویز چندین دوز لاکتولوز بهیودی حاصل نشود, 
مصرف دارو glad Jub‏ گردد. 


درمان 


Guideline & Book review 


آنالبزآماری فصل ۱۵ 


+ درصد سوالات فصل ۱۵ در ۱۹ سال pel ty!‏ 
> میاحنی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اتد 
(به ترئیب)! 

(- آنسفالوباتی کبدی . ۲- درمان آنسفالویاتی کبدی ۴- ذرمان 


نارسابی dhe‏ کید 


7 = 

به ایجاد آنس_فالوپاتی کبدی طی ۶ ماه بعد از آغ از زردی در بیمار مبتلا به 
آسیب کبدی اما بدون سابقه بیماری کبدی اطلاق می‌گردد. آسیب کبدی به 
صورت زیر تعریف می‌شود: INR‏ بیشتر از ۱/۵ برابر طبیعی به همراه افزایش 
آمینوترانسفرازهای سرمی و بیلی‌روبین توتال . 

اگراز شروع زردی تا ایجاد آنس_فالوپاتی کبدی کمتراز ۷ روز باشد به آن 
Hyperacute hepatic failure‏ گفته می‌شود و اگر فاصله بین زردی تا آتسفالوپاتی 
۸ تا ۲۴ هفته باشد به آن Late-onset hepatic failure‏ گفته می‌شود. 


اتیولوژی 1 | 


نارسایی حاد LS‏ به cde‏ نکروز شدید و مهارنشدنی سلول‌های کبدی 
abou!‏ می‌شود. نارسایی ole‏ کبد ناشایع اما یک اورژانس بزشکی است. علل 
نارسایی dle‏ کید عبارتند از: 

¥- هپاتوتوکسیک‌ها مشل استامینوفن» ایزونیازید» هالوتان» اسیید 
والپروئیک و سموم (Amanita Phalloides ( lag li‏ 

۳- سندرم رای در کودکان 

۴- کید چرب حاملگی 

۵- بیماری ویلسون. ایسکمی کبدی. هپاتیت اتوایمیون و بدخیمی 
8 توجه: شایع‌ترین علت نارسایی حاد کبدی (ALF)‏ استامینوفن و علل 
داروبی است . 


گوارش و کبد/ فصل ۱۵ + 


la? 


گوارش و کبد/ قصل ۱۵ * تارسایی حاد کبد 


۱ 


۵۷ 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


T.Bili:54, ALT: 340, ALK.Ph=98, Hb:6.5 
U/A: Blood: 3+, RBC:1-2 
تاریخچه و معاینه و آزمایشات بیمار بر اساس محتمل‌ترین تشخیص‎ dy با توجه‎ 
)٩۴ اقدام در این بیمار مناسب‌تر است؟ (ارتفاء داخلی دانشگاه شیر مراد‎ plas 
آلف) مشاوره فوری جهت انجام پیوند کید‎ 
ب) درمان حمایتی شامل تزریق خون و تجویزلا کتولوز خوراکی‎ 
ج) شروع پردنیزولون خوراکی به میزان ۶۰ میلی‌گرم روزانه‎ 
د) درمان با دی‌بنی‌سیلامین خوراکی‎ 


درمانی زیر کمک مي‌باشند. به غیراز: 
(پذیرش دستیار فوق تخص صسگوارش -بهمن AA‏ 
ب) کنترل وضعیت اتعقادی بیمار و درمان مناسب 
د) درمان هیپوگلیسمی و اختلالات اسید و باز 


(cil‏ ذرمان pal‏ مغزی 
ع) مصرف استروئید تزریقی 
Cm‏ 


یک از موارد زیر در افزایش بقای بیمار موثراست؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۵‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگپلان ومازندران!) 
(call‏ پلاسما فرز ب) همودیالیز 
ج) استروئید با دوز Yh‏ 0( آنتی‌بیوتیک پروفیلاکتیک 


cll 


Overdose -‏ با استامیتوفن عامل 1۵۰ از موارد تارسایی, حاد کید 


است , 


¥- درمان تارسابی حاد gh‏ حماینی بوده dibs‏ سمار در ICU‏ 
ری ور 


slays -۳‏ آسفالویاتی کیدی به کمک لاکنونوز خوراکی راز طربق 
aNG-Tube‏ با رکتوم) به همراه اپنتویاسیون می‌باشد. 

۴- هیپوناترسی, هبپوکالمی , آلکالوز ننفسی و اسیدوزمتابولیک از 
عوارص الکترولیتی نارسابی حاد کبدی هستند. 

۵- هبپوگليسمي ازعوارض ale‏ نایسایی حاد gad‏ است» ples lal‏ 
دیماران Ul‏ انقوزبون گلوکز وریدی 1۱۰ دریاقت کنند 

۶- یکی آزعوارص نارسایی حاد کبدی, خونریزی گوارشی است. لذا 
ples‏ بیماران UL‏ وینامین ۴ زیرجلدی و مهارکننده اسید دریاقت نمایند. 

7۸۰-۷ از مبتلابان به نارسایی حاد AS‏ دجار عفوفت می‌شوند (-7۸ 
باکتربال و۸۲۰ قارجی) 

۸- آدم عغری cle‏ اصلی مرگ در مبتلابان به نارسايی حاد کید است. 
کنترل آژیتاسیون» دالابردن سر در زاویه ۲۰-۲۰ درحد: هیپرونتبلاسیون, 
مانبتول, ایجاد کومای ناشی ازبارستورات و پبوند کید gape‏ روش‌های 
اصلی نرمان pal‏ مغزی می‌باشند 


ب) جهت حفاظت از راه‌های هوایی و جلوگیری از آسپیراسیون در مبتلایان 
به آنسفالوپاتی پیشرفته اینتوباسیون, الزامی می‌باشد. 

آقا ادم مغزی: پاتوژتز pol‏ مغزی «(Corebral edema)‏ نامعلوم است . این 
عارضه شایع بوده و علت اصلی مرگ در مبتلایان به ارسایی حاد کید است. 
از نظر بالیتی افتراق نارسایی حاد کبد از آدسفالوپاتی کبدی دشوار است و 
pw ICT Scan‏ قابل اعتماد نمی‌باشد. هدف از درمان این بیماران حفظ ICP‏ 
زير ع ۲۰۳۵۵۵۳3 و حفظ پرفیوژن مغزی بیشتر از ع13/ Pom‏ (که dy‏ صورت فشار 
متوسط شریانی منهای ICP‏ محاسبه می‌گردد) می‌باشد. لذا درمان عبارت 
است از: ۱- JS‏ آژیتاسیون, ۲- Yh‏ بردن سردر زاویه ۲۰-۳۰ درجد. ۳- 
هییرونتیلاسیون. ۴- مصرف مانپتول» ۵- ایجاد کومای ناشی از بارییتورات. 
۶- پیوند کبد Gps‏ 

آ*] هیپوگلیسمی: هیپوگلیسمی از عوارض auld‏ نارسایی کبد بوده و dy‏ علت 
اختلال گلوکونئوژنز کبدی و تجزیه انسولین ایجاد می‌گردد. تمام بیماران باید تحت 
آنفوزیون گلوکزوریدی 7۱۰ همراه با کنترل مکرر میزان گلوکز خون قرار بگیرند. 

[ع اختلالات الکترولیتی: هیپوناترمی. هیپوکالمی, آلکالوز تنفسی و اسیدوز 
متابولیک ازعوارض الکترولیتی نارسایی حاد کبدی هستند. لذاکتترل مکرر او 
الکترولیت‌های خون در این بیماران الزامی است. 

آقا خونریزی: خونریزی‌های گوارشی نیزبه صورت شایع روی می‌دهند و 
غالبا به دلیل اروزیون‌های معدهء اختلال تولید فاکتورهای انعقادی و افزایش 
PT‏ هستند؛ لذا به pled‏ بیماران ویتامین 16(زیرجلدی) و مهارکننده‌های اسید 
(جهت نگهداری PH‏ بالای معده) تجویز می‌گردد. اگر خونریزی از مخاط شدید 
باشد یا اگراعمال بزرگی مانند کنترل فشار درون جمجمه یا کارگذاری کاتتر ورید 
مرکزی در نظر باشد؛ باید از 17۳۳ استفاده نمود. 

Hl‏ عفونت: 1۸۰ از مبتلایان به نارسایی حاد کبد دچار عفونت می‌گردند 
Zhe)‏ باکتریال و ۸۲۰ قارچی). عفونت ممکن است بدون تب یا لکوسیتوز باشد. 
لذا کشت‌های مکرر و آغاز آنتی‌بیوتیک حتی با علایم اندک الزامی می‌باشد. 

آقا یبوند کبد: به دلیل نیاز فوری dy‏ پیوند کاندیداهای بالقوه این عمل 
باید قبل از ایجاد عسوارض مهمی مثل کوماء pol‏ مغزی. خونریزی و عقونت dy‏ 
مرکز پیوند انتقال یابند. اندیکاسیون‌های پیوند عبارتند از 

- آنسقالوپاتی شدید. ۲- اختلالات ائعفادی 

پی شآ «uid‏ در بیمارانی که به دلیل مبتلا شدن به هپاتیت ویروسی هیا 
9B‏ یا مصرف بیش از حد استامینوفن دچار نارسایی حاد کبد شده‌اند پیشآگهی 
خوب بوده و احتمال بهبودی خوبه به خودی زیاد است. در حالی که مبتلایان 
به نارسایی فولمینانت کبد, با علت ناشناخته و یا به دلیل بیماری ویلسون بد 
ندرت بدون انجام پیوند زنده می‌مانند و پیشآ گهی بدتری دارند. 

8 نکته: مبتلایان ay‏ نارسایی حاد کبدی که در Lag’‏ هستند در صورت عدم 
پیوند کید. oli gS Survival‏ مدت +۸۲ دارند. Survival‏ یک ساله بیماران بعد از 
پیوند کید 1۸۰-4۰ است. 

8 نکنه: بیمارانی که بدون پیوند LS‏ زنده می‌مانند پیشآگهی عالی دارند. 
8 نکته: اتیولوژی نارسایی حاد کبد و میزان آنسفالوپاتی GS‏ در تعیین 
پیشآگهی بسیار مپهم است. 


مثال: آقای 14 ساله با برقان از دو هفته پیش و کاهش سطح هوشیاری 
از ده روز پیش به آورژان س مراجعه کرده اسست. در سابقه خانوادگی بیمار, 
مرگ یک برادر درسن ۱۴ سالگی به علت بیماری کبدی گزارش شده است. در 
معاینه pidle‏ بالینی slow‏ پایدار است. پوست و ملتحمه شدیدا زرد رنگ است. 
در معاینه نورولوژیک بیمار خواب‌آلود اسست و آگاهی به زمسان و مکان ندارد 
آزمایشات بیمار از این قراراست: 


| 


۳ 


سی؛ مصرف Js‏ اسب کدی gal‏ ار دارب DIL}‏ 
هبات جرب عیراژکلی هبائبت آن‌ایمبون 

هبانست موم وبووسی 3 DiC‏ سیرور صعرژری آولبه 

سبرور قلبی هسرکرومانو (اولبه بر تامربه) 
تارسایی برمی wes‏ زاست. بیماری seeks‏ 


یردکاردیت «شاربده کمبود urea lO,‏ 


۱- سیروزماکروندولر: ندول‌ها بزرگتر از ۲ میلی‌متراست و به طور شایع در 
هپاتیت مزمن فعال مشاهده می‌گردد. 

۲- سیروز میکروندولو: ندول ها کوچکتر از ۲ میلی‌متر بوده و به طور تیپیک 
در سیروز الکلی با سیروز با منشاء Mixed‏ رخ می‌ دهد . 


میتی _ ۳ 


به دلیل ذخیره عملکردی قابل ملاحظه کبد. بیماری سیروزاکثر بی‌علامت 
می‌باشد و تشخیص به شکل تصادفی در هنگام معاینه یا آزمایشات صورت 
می‌گیرد. در مراحل اولیه» علائم سیروز غیراختصاصی بوده و شامل خستگی, 
Malaise‏ ضعف, تغییر وزن. بی‌اشتهایی و تهوع است . با تشدید هیپرنانسیون 
پورت با کاهش سلول‌های کبدی. افزایش سایز شکم. Sexual dysfunction‏ 
تغییر در وضعیت منتال و خونریزی گوارشی ممکن است رخ دهد (شکل ۱۶-۱). 


= تلا 


dy SI‏ سیروز مشکوک باشیم» نشخیص براساس ترکیبی از پافته‌های 
بالینی, آزمایشگاهی و تصویربرداری صورت می‌گیرد. اگرجه کماکان تست 
تشخیصی طلایی, بیوپسی کید است اما هم اکنون به دلیل پیشرفت روش‌های 
تصویربسرداری» بیوپسی اغلب برای تعبین 51886 و شدت بیماری ارزیابی 
پروگنوز و مانیتورینگ درمان به کار برده می‌شود. 

یاخته های آزمایشگاهی 

- اختلال در فانکشن هیاتوساولر موجب اختلال در تولید پروتنین‌ها 
(هیپوآلبومینمی). هیپربیلی روبینمی, کاهش gBUN‏ افزایش آمونیاک می‌شود. 

۲- هیپرتانسیون پورت با ایجاد هیپراسپلنیسم سبب آتمی ترومبوسیتوپنی 


و لکوپنی می‌شود. 

۳- آسیت ede ay‏ احتباس آب و سدیم اغلب موجب هیپوناثرمی ترقیقی 
(Dilutaional)‏ می‌شود. 

۴- ۵8و 1آ۸مارکرهای خوبی جهت نشان دادن نکروز فعال سلول‌های 


۵- افزایش gAIK-P‏ بیلی‌روبین. بدون تناسب پا sALT‏ ۸۹ نشان‌دهنده 
انسداد صفراوی خارج پا داخل کبدی می‌باشند . 

Hl‏ یافته‌های راد یولوژیک: سونوگرافی (با با بسدون CT Scan «(blo‏ و 
MRI‏ روش‌های تصویربرداری برای سیروز هستند. gladly‏ تصویربرداری در 


سیروز عبارنند از: 
(- بزرگی نسسبی لوب چپ کبد و لسوب دم‌دار (Caudate)‏ به دلیل آتروفی 
لوب راست کبد 
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ee 7‏ 


سیسیل ۲۰۱۶ 


آتالبرآماری فصل ۱۶ 


درصد سوالات فصل ۱۶ در ۱۹ سال آخبر: 7۱۰ 

میاحتی که بیشتربن سوالات را dy‏ خود اختصاص داده‌اند 

"(empl ds) 
علل آسیت بر اساس گرادیان آلبومین سرم- آسیت و به‌ویژه‎ -1 
حدول ۰۱۶-۳ ۲- خونربری از واریر, مری (بیشگبری 9 درمان)»‎ 
برنتوتیت تاکتربال خودبه خونی. ۴- ستدرم هپاتورنال‎ -۴ 


سیروزیک بیماری با پیشرفت آهسته است که با موارد زیر مشخص 
می‌گردد: 

۱- فیبروز کبد و ایجاد بافت اسکار به جای سلول‌های طبیعی کبد 

۲- مختل شدن جرپان خون ورید پورت 
توجه: اکثرعلائم بالینی سیروزبه علت هیپرتانسیون پورت. اختلال در 
فانکشن سلول‌های کبدی و تغییر در تمایز سلولی می‌باشد. 


اتیولوژی 


بیمای کبد چرب غیرالکلی (NAFLD)‏ بیماری کبد الکلی و هپاتیت ‏ 
شایع‌ترین le‏ سپروزدر کشورهای صنعتی هستند . هپاتیت 13علت اصلی 
سیروزدر آسیا و آفريقا می‌باشد. سایر علل سیروز در جدول ۱۶-۱ آورده شده‌اند. 


پاتولوژی 


( = 


فیبروز کبدی و ایجاد ندول‌های کبدی. اختلالات اصلی در پاتولوژی سپروز 
هستند. با اختلال در بستر عروقی. هیپرتانسیون پورت و شانت داخل کبدی 
ایجاد می‌شود. براساس نمای ماکروسکوپی سیروز به دو گروه تقسیم می‌شود: 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * 


IBA 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


۵ 


عوسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


شکل ۱۶-۱ سلاتم و نشانه‌های سیروز 


هیپرتانسیون بورت 


El‏ فیزیولوژی: در شرایط طبیعی, گردش خون پورت یک سیستم کم‌فثار 
با تغییرات اندک فشار می‌باشد. گردش خون پورت» خون ورید پورت ر از طریق 
کید به ورید اجوف تحتانی می‌ریزد. 

اعاگرادیان فشار وریدی کبد (01۷۳۵: 11۷۳0 نشان‌دهنده فشار 
سینوزوئیدی است و فقط در هیپرتانسسیون سینوزوئیدی بالا می‌رود. 
0 ختلاف ony‏ فشاروج ورید کبدی و فشار آزاد ورید کبدی است که با 
کاتتریزاسیون مستقیم آندازه‌گیری می‌شود. 7۷۳6 طبیعی ۳ تا ع ۵0/13 
است . هییرتانسیون پورت با HVPG‏ بیشتر از ۵10/118 تعریف می‌شود و 
عوارض مهم بالینی در مقادیر بیشتر از 20۳0/11 ۱۰ بوجود می‌آید. 


ی ۷ 
ت بالیتی سیروز و یاتوژنزآتها 1 


Constitutional 

حسنگی: Malaise alps‏ اختلال ذرفادکشین ستتتیک ومتانولیک 

بعش alt,‏ مرف کید 

پوستی 1 

تلانرکتاری rol “unre‏ بالمار apa‏ متالولو سم استروزن درون 

رردی کاهش نرشح سلی‌زوپسن 

کایرت Type‏ شانك nly gg‏ ستمبگ به علت هیوناد سب 
Cuy‏ 

ها آددوکرین 

مردان؛ ژییک‌ماستی : آنورضی pei a ee Aaa‏ استروژن : آند,وزن 

کاهش ghey‏ ندنل 

pal gb;‏ میل حنسی: وبری رام ور 

وتامنطی بربردها 

style 

درد شکی هبانوه خالي. کاوسی رم هیانوسلرلر 

انساع شکم است باشی ار سنا دون تبرت 

Say‏ کوارشی gpa‏ وارس‌هابه علت هپپرتانسبون 
=e‏ 

2 همانولوزیک 


gall‏ لکویبی, ترووسوسینوبی هیپواه‌لميم‌يم تانوبه به هببرناسو بیرت 
ape‏ کاهش ale‏ ثاکتورهای ابعفادی 
Kiglay 8‏ 
IAB alle‏ 
کر بو رأسریکسی 


احنلال در عادکتس هپاد سابلر 
celal‏ در متانولیره کردد آمونباک. به اوره 


¥- ندولاریتی سصلح کید 

۳- تظاهرات هیپرتانسیون پورت از جمله آسیت» واریس داخل شکمی و 
اسپلنومگالی 

عالاستوگرافی (فیبرواسکن): Ky‏ روش جدید غیرتهاجمی است که 
به صورت غیرمستقيم میزآن فیبروز و سیروز را با محاسبه سفتی کبد مشخص 
می‌کند . سفتی کبد (Liver Stiffness)‏ نشان دهنده فیبروز است. 


Dic ee 


اختلال عملکرد هپانوسلولر 


در آثر سیروز, سنتز پرونئین‌ها توسط هپانوسیت‌ها مختل می‌گردد که 
موجب هیپوآلبومینمی. کمبود فاکتورهای انعقادی وابسته به ویتامین 9K‏ 
کاهش ظرفبت Detoxification‏ کبد می‌شود . همچنین کنژوگاسیون و ترشح 
بیلی‌روبین کم می‌شود. 


شکل ۱۶-۳. واریس مری در آندرسکوپی 


۲- درمان خونریزی حاد واریس 

۳- پیشگیری ثانویه: پیشگیری از خونریزی مجدد 

fl‏ پیشگیری اولیه: اقدامات پیشگیری اولیه شامل موارد زیر است: 

۱- آگرواریس بزرگ باشد از 8- بلوکرهای غیراتتخابی مثل پروپرانولول و 
فادولول جهت پیشگیری استفاده می‌شود. کارودیلول یک B‏ بلوکر غیرانتخابی 
جدید است که ممکن است باعث بهبود پیشگیری از خونریزی واریس مری 
شود. 

۲- در پیمارانی که مصرف 8 بلوکرها در آنها کنتراندیکه است يا نمی‌توانند 
آن را تحمل کنند از باندلیگاسیون آندوسکوپیک دوره‌ای (EBL)‏ استفاده 
ای i aa‏ 

۳- پیگیری از نظرواریس مری به کمک آندوسکوپی با فاصله‌های زمانی 
زیر صورت می‌گیرد: 

(ill‏ در مبتلایان به سیروز جبران شده: هر ۲ تا ۳ سال 

ب) در مبتلایان به سیروز جبران نشده: هرا تا ۲ سال 
69" نکته‌ای بسیار مهم: از ایزوسورباید منونیترات نباید برای پیشگیری 
استفاده شود چرا که منجر به عوارض جانبی می‌شود. 

(ه] درمان خونریزی حاد از واریس: ۵ 6 ۱۵/ بیماران مبتلا به واریس در 
سال دچاراولین خونریزی می‌شوند که ببشترین میزان مرگ ومیر (1۷-۱۵) 
در ۶ هفته اول رخ می‌دهد. اقدامات درمانی در این مرحله عبارتند از دشکل 
1۶-۴): 

Stable -1‏ کردن بیمار (راه هوایی. تنفس و گردش خون) 

۲- تزریق خون جهت ایجاد هموگلویین 87/1 ۷-۸ 

۳- درمان دارویی و آندوسکوییک (تواما) روش استاندارد کنترل خونریزی 
ناشی از واریس می‌باشد و نسبت به هریک از درمان‌ها به تنهایی ارجح است . 

(GU‏ درمان دارویی شامل اوکترئوتاید (آنالوگ سوماتوستاتین) است. 
بهترین روش تجویزاین داروء قبل ازآندوسکوپی می‌باشد. 

(oe‏ درمان آندوسکوپی شامل Endoscopic Band Ligation (EBL)‏ یا 
اسکلروتراپی یا هردو است که ,81 به دلیل عوارض کمترآرجح است. 

۴- در خونویزی فعال واریسی کارگذاری زودهنگام شانت پورتوسیستمیک 
داخل cus‏ از طویق ورید ژوگولار (11۳5). موجب بهبود Survival‏ می‌شود. 
شایع‌ترین عارضه TIPS‏ آنسفالوپاتی بعد از عمل است. در بیماراتی که برای 
آنها TIPS‏ تعبیه گردیده است باید جهت بررسی باز بودن شانت dy‏ صورت 
منظم «سونوگرافی alls‏ شوند. 

۵- آئنی‌بیوتیسک وریدی باید جهت پیشگیری عفونت در ابتدای درمان 
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لما 


اد 
a‏ 


شکل ۰۱۶-۷ ارب 


te 


8 انیولوژی: اگرچه سپروز مهم‌ترین علت هیپرتانسیون پورت است ولی 
هراختلالی که موجب افزایش مقاومت در برابر جریان خون پورت از وریدهای 
پیش‌سینوزوئیدی» سینوزوئیدی by‏ بعدسینوزوئیدی می‌شود می‌تواند سبب 
هیپرتانسیون پورت شود. 

آقا عواقب: هیپرتانسیون پورت موجب تشکیل عروق کلتسرال (جانبی) 
پورتوسیستمیک می‌شود . مناطق شایع این عروق کلترال عبارتند از: 

Gastroesophageal Junction -\ 

Petey) -۲ 

۳- رکتوم 

-F‏ لیگامان Falciform‏ کبد (عروق کلترال شکمی و دور تافی) 

(6 توحه. مهم‌ترین عروق کلترال از نططر کلینیکی ارتباط بین ورید پورت 
و ورید آزیگوس است که منجربه تشکیل واریسس در فوندوس معده ومری 
من شو3: 


خونریزی از واریس 


al‏ تعریف: واریس‌ها. وریدهای بزرگ غیرطییعی می‌باشند که به طور 
شایع در Ly Gastroesophageal Junction‏ دی واره معصده ایجاد می‌گردند. 
هنگامی که گرادیان فشار ورید پورت ( 01۷7۳0 از ۱۰۳۳/11 بیشتر شود؛ 
واریس گاستروازوفاژیال ایجاد tig id co‏ و هنگامی که گرادیان فشار پورت از 
/Hg‏ هه ۱۲ بیشتر شود. خطر پارگی واریس‌ها وجود دارد (شکل ۱۶-۳). 
rangi)‏ خونریزی بیشتر به علت SU‏ واریس‌های بزرگ مری می‌باشد. 
GD‏ توچه: در بین واریس‌های معده, واریس‌های فوندوس. بیش‌ترین 
احتمال خونریزی را دارند و ممکن است حتی با گرادیان فشار پورت کمتراز 
۷۶۵ دچار خونریزی شوند. 

نظاهرات بالینی: خونری-زی واریس معمولا با هماتمز بدون درد. ملنا با 
هماتوشزی که موجب اختلال همودینامیک می‌شودء تظاهر پیدا می‌کند. این 
علائم به دلیل اختلال عملکرد کبد در تولید فاکتورهای انعقادی و ترومبوسیتوپنی 


— ناشی از هپیراسپلنیسم تشدید مي‌شوند. 


آها ذرمان: درمان واریس‌های معده -مری ذر ۲ بخش تقسیم می‌شوند: 


۱- پیشگیری اولیه: پیشگیری از وقوع اولین خونریزی 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض ان 


Ife 


: 


موسنسه فرهتگی -انتشاراتی دکترکامرا re)‏ احمدي i‏ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوا 


رض ان 


17] 


آندوس‌کوپی قرار گرفته است. دو ردیف واریس متوسط تا بزرگ مشاهده شده 
است. سابقه خونریزی گوارشی نداشته و به دلیل آسم و تنگی نفس تحت درمان 
با اسپری Salmetrol‏ است. کدام یک از موارد زیر برای پیشگیری از خونریزی 


(4PF می‌گردد؟ (دستیاری -اردییهشت‎ dog 
الف) تجویز داروی پروپرانولول ب) تجویز داروی نادولول‎ 


ج) باند لیگاسیون آندوسکوپیک ‏ د تزریق ماده اسکلروزان درواریس 


وریذی ضروری أست؟ (دستیاری -اردیبهشت C4P‏ 
آلف) آروزیون معده ب) واریس مری در سیروز 
ج) سرطان معده در فوندوس د) مالوری ویس 
99 ده دس دسج هس هم دس سم هه 
آسیت 


له تعریف: به تجمح مأیع در حفره پریتوتن. آسیت گفته می‌شود. سیروز 
شایع‌ترین علت Cowl‏ است. 
[ تشسخیص: اگر حجم مایع آسیت کم باشد. معاینه فیزیکی حساسیت 
زیادی ندارد. برجستگی پهلوها» Shifting dullness‏ شواهد هیپرتانسیون 
پورت (وریدهای متسع روی دیواره شکم و کاپوت مدوزا) نشان‌دهنده افزایش 
واضج مایع می‌باشند. 
8 سونوگرافی: سونوگرافی شکم حساسیت و اختصاصیت خوبی داشته و 
برای غربالگری استفاده می‌شود. 
ویاراس‌نفزشکم: هنگامی که مایع در شسکم وجود دارد. پاراسنتز 
سریع‌ترین و مستقیم ترین روش dealt‏ مایع در شکم و تشخیص علت اولیه 
می‌باشد. گرادیان آلبومین سرم- آسیت (GAAG)‏ ازرابطه زیر به دست می‌آید. 
غلظت آلبومین مایع آسیت -غلظت آلبومین سرم SAAG=‏ 
wees |]‏ اگر :5۸۸ بالاتراز ۱/۱۵۲/۵۲ باشد. علت آسیت هیپرتانسیون 
پورت می‌باشد. 
pile‏ بالینی: بیماران معمولا با فزایش سایز دور شکم. پرشدگی پهلوها 
و افزایش وزن با یا بدون ادم محیطی تظاهر پید! می‌کنند. آسیت هنگامی از نظر 
بالیتی قابل شناسایی است که تجمع مایع بیشتر از ۵۰۰101 باشد. 
توچه: Shifting dullness‏ (ماتیته متحرک در هنگام دق). حساس‌ترین 
نشانه بالینی آسیت است ولی باید تجمع Beem gale‏ باشد تا قابل اعتماد باهد. 
fl‏ درمان: درمان آسیت سپروتیک وابسته به علت آن می‌باشد. در 
بیماران با ۸۸ بالاتر از dl‏ ۱/۱۵۲ که نشان‌دهنده هییرتانسسیون پورت 
می‌باشد. معمولاً Ay‏ محدودیت نمک (کمتراز ۲ گرم درروز و دیورتیک دفع 
کننده سدیم (Na)‏ از کلیه پاسخ می‌دهند. تجویز اسپیرونولاکتون که یک 
دیورتیک آنتاگونیست آلدوسترون است dy‏ همراه یک دیورتیک قوس Ales‏ 
مثل فورسماید در ZA»‏ بیماران موثر می‌باشد (شکل ۱۶-۵). 
((توجه: هنگامی که سدیم سوم کمتراز /۱۲۰-۱۲۵۵۳۵ ات 
محدودیت مصرف آب به کار برده می‌شود. 
ft )‏ توچه: دیورزباید به دقت مانیتورشود. زیرا درمان دیورتیکی شدید ممکن 
است موجب اختلالات الکترولیتی (مثل هیپوکالمی و هیپوناترمی) و هیپوولمی شود 


حونربزی از وارپس 


e‏ درمان Syt‏ سکام ۳ داررهای واز وا تشر 4 آتالرک های 
سیبآنی‌ستانی ژاکنری‌ناید|) به ددت ۲ تا ۵ gy‏ 

e‏ ارزبابی 4 ube‏ آندوسکویرک » ie‏ وزژ ساعت] 

@ ترریق جهن در صورت uralSge2} jhe‏ +شت (A Ord‏ 

fdas ut Sey @ 


Sire کنترل‎ 


er ey 


بروشبلاکسی تالوبه 
8 سابلوکرشای عبر اتتجاس ابروي لول تا تاقولول) 
8 ثوره‌های سحره | Band Ligation‏ 


۵ لولد Sengsiaken-Blakemor‏ 
© کارگداری سریع TIPE‏ 


شکل ۰۱۶-۴ Glas‏ وپیشگیری از خویریری واریس مری 


آغاز گرده (1۱۰۰ امتحانی). نکته‌ای همیشه مورد توجه طراحان سوالات 
گوارش و کبد است؛ این ASG‏ بسیارمهم می‌باشد که در درمان خونریزی 
ناشی از واریس یکی از اجزاء ثابت درمان, تجویز آئتی بیوتیک وریدی است. 
Be‏ پیش‌گیری ثانویه: جهعت جلوگی ری از خونریزی مجدد از ترکیب 
Bf‏ بلوکره ای غیرانتخابسی (پروپرانولول و نادولول) به همراه دوره‌های EBL‏ 
استفاده می‌شود (شکل ۱۶-۴). 
اقا پیشآگیبی: میزان فراوانی و مرگ ومیر ناشی ازواریس مری کاهش 
یافته است. با این وجود خونریزی ناشی ازواریس کماکان مرگ‌آور بوده و خطر 
خونریزی مجدد 7۶۰ است. اگر پیشگیری ثانویه انجام نشود» مرگ ومیر ۸۳۳ 
خواهد بود . 


در بررسي‌های اولبه مشخص می‌شود که وی سیروتیک است و آسپت نیژدارد. 
در CBC‏ انجام شده. هموگلوبین برابر با 27/1 ۸/۵ می‌باشد. تمام اقدامات زیر 
در مورد ایشان صحیح است. بجز: 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبری]) 

الف) تزریق یک واحد Packed Cell‏ ب) شروع اکترئوتاید وریدی 

ج) تجویز سفترپاکسون وریدی د) انجام آندوسکوپی گوارش فوقانی 

توضیح: چون هموگلوبین ۸/۵ است. لزومی به تزریق خون نمی‌باشد؛ چرا 
که هموگلوبین هدف در این بیماران ۵۳/1 ۷-۸ است. 


yd‏ تیک ها 
دوز شروع | فیرس‌اید ۱09 ۴۰ و اسپرونولاگنون ۵ ۱۳۲ خوراکی در رود 
uel sat‏ ۱ هر gg ۵ bY‏ هیر وا با یبن به اثر مطلوب افرایش ae‏ 
حداکثر دوز | فومادد ون ۱۶۰ و dg meal‏ کنون ۱۳۵ ۲۰۰ خوراکی در رو 


شکل ۰۱۸-۵ Management 5 bays‏ آسیت در سیروز 


توضیح: در این گونه سوالات ابتد! SAAG‏ را از فرمول به دست می‌آوریم: 
آلبومین مایع آسیت - آلبومین سرم = SAAG‏ 
SAAG - ۲۸۶-۱۸۸‏ 
سپس براساس جدول ۱۶-۳ و با توجه به اينکه 9۸۸6 کمتراز۱/۱ یا بیشتر 
از ۱/۱ است dy‏ پاسخ می‌رسیم . 


(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قعطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه!» 


الف) آسیت ناشی از متاستاژ وسیع کبدی ب) آسیت قلبی 
ج) آسیت با متشاء سیروز د) آسیت پانگراسی 


آسیت وی یافته‌های زیر به دست آمده است: آلبومین مایع Br /dl‏ ۱/۲ رهمزمان 
سرم gr All‏ ۳/۵ پروئین مایسع alas .۲/۲ gr /dl‏ عبارت ذیسل در مورد وی 
صحیح می‌باشد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اردبیل -تی CIM‏ 

الف) ایشان dy‏ احتمال قوی مبتلا به هیپرتانسیون ورید پورت می‌باشد. 

ب) خطر SBP‏ در ایشان کم می‌باشد. 

ج) مجاری سینوزوئیدال در ایشان طبیعی است. 

د) سندرم نفروتیک برای اپشان مطرح است . 


Guideline & Book review 


8 کمنراز۱/۱ گرم در دسی‌لبتر 8 jl‏ ۱/۱ گرم دردسی‌لیتر 

و کارسیت,مانور plete‏ @ سپرور 

سل بریتوشن و هباتیت الکلی 

#بیساری hl‏ وسجادی صفراوی و احتقان مرس LS‏ 

plans‏ بفرویاگ ۵ ناریبایی Ob‏ راست 
درم نود -کبایی 
۵ب یکاردیت نتاویده 
۵ مناستااهای یسم GAS‏ 
x ed‏ 
و اسیت Mixed‏ 


که به وارد شدن آسیب به عملکرد کلیه و تشدید آنسفالوپاتی GIS‏ منجر می‌شود. 

[i]‏ آسیت مقاوم «Refractory Ascites)‏ در 7۱۰ مستلایان به سیروز 
مشاهده می‌شود. اسیت مقاوم به صورت زیر تعریف می‌شود: آسیت شدیدا 
پایدار که در برابر ذرمان دیورتیک با بیشترین دوز (اسپیرونولاکتون ۴۰۰۲6 
درروزو فوروسماید ۱۶۰۳۰۵ در ,59( مقاومت می‌کند و یا به صورت پیشرفت 
ازوتمی یا اختلالات الکترولیتی متعاقب درمان دیورتیکی با دوز کمتر از حداکثر. 
درمان این بیماران عبارتند از: 

(- پاراسنثر مکرر حجم زیادی ا زآسیت و افزایش حجم کلونیدها با تجویز 
آلبومین (تجویز ۶ تا ۸ گرم آلبومین به ازای هرلیتر مایع پاراسنتز شده) 

۲- کارگذاری شانت TIPS‏ 

۳- پیوند AS‏ 
,#6 توجه: شانت‌های وریدی ‏ صفاقی a oor (Peritonevenous)‏ 
کاربرده نمی dig‏ و فقط در بیمارانی که کاندید TIPS‏ با پیوند کید نیستند به 
کار برده می‌شوند . 


است. در آزمایشات انجام شده: 


AST= 50 مایع آسیت‎ AID= 1 
ALT= 75 سرم همزمان‎ Alb= 4.0 
Alkaline Phosphatase= 300 

Total protein= 7.0‏ سرم 


Total protein= 3.0‏ مایع آسیت 
محتمل‌ترین علت آسیت وی کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۴‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران!» 


الف) پریکاردیت کنستریکتیو ب) کارسینوماتوز صفاقی 
ج) سل پریتوئن د) سندرم نفروتیک 
erases.‏ مر سر هس ما 


آزمایشات آلبومین ‘Pw‏ ۶ گرم در دسی‌لیتر آلیومین اسیت.: ۸ گرم در 
دسی لیت رگزارش گردیده است. محتمل‌ترین تشخیص بیمار فوق کدام است؟ 


زپراتترنی شهریور ٩۴‏ -قطب ! کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران!» 
الف) سیروز کبدی ب) سندرم نفروتیک 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ © سیروز و عوارض CH‏ 


گوارش و کبد: فصل ۱۶ * سیروزو عوارض آن 


1۶۳۲ 


مقسسه فرهنگی - انتشاراتی lols iss‏ احمدی 


0.0/1 :صاخ Serum Alb:2.4mg/dl, Ascitic fluid‏ 
ضمناًمارکرهای ویروسی منفی هستند. تمامی اقدامات زیر توصیه می‌شود, بجز: 
(دستیاری -اردیبهشت ۹۶ 
الف) محدود کردن نمک خوراکی و تجویز دیورتیک 
ب) آندوسکوپی دستگاه گوارش قوقاتی 
ج) محدود کردن آب دریافتی 
د) غربالگری b‏ سونوگراقی از نظر سرطان کبد 


تعریف: بیمار ie‏ به سیروز ممکن است بدون منبع مشخصی برای 
آلودگی دچار عفونت مایع آسیت شود که به آن پریتونیت باکتریال خودبه خودی 
گفته می‌ شود . 


. نامشخص است‎ Gata Eile زیسگ فاکتورها: مکانیسم عفونت‎ [el 
تغییر در تصرک روده و افزایش‎ Bacterial Overgrowth عواملی مانند‎ 
نفوذپذیری روده در ایجاد آن نقش دارند.‎ 

آع اتیولوژی: ۲-601 و سایر آنتروباکتریاسه‌ها مثل کلبسیلا شایع‌ترین 
ارگانیسم‌های ale‏ این بیماری هستند. گرم مثبت‌ها مثل استرپتوکوک 
(ویریدانس), انتروکوک و سودوموناس نیزممکن است یافت شوند. بی‌هوازی‌ها 
شایج نمی باشند. 

agi 648‏ به صورت تیپیک فقط یک ارگانیسم از مایع آسیت جدا می‌شود؛ 
اگر چند ارگانیسم در کشت مایح آسیت وجود داشتد باشد, پرفوراسیون روده و 
سایر علل پریتونیت مطرح می‌گردد. 

علائم بالینی: تب, درد شکمی و نشانه‌های تحریک پریتوئن تظأهرات 
بالینی اصلی هستند. غالبا عفونت از نظر بالینی بدون علامت است یا ممکن 
است خود را به شکل تشدید آنسفالوپاتی کبدی» انسهال. ایللوس يا نارسایی 
aly‏ نشان دهد. 

آقا تشسخیص: در بیمار مبتلا به آسیت سیروتیک که از نظر بالینی رو به 
وخامت است باید جهت 056 116 پریتونیت باکتریال خودبه خودی. پاراسنتز 
تشخيصي انجام شود. اگر بیشتر از num?‏ ۲۵۰0۵119 لکوسیت ۳۸۶۲ در 
مایع آسیت وجود داشته باشد., پریتونیت باکتریال خودیه‌خودی dy‏ شدت 
مطرح می‌شود . در این هنگام WL‏ تا آماده شدن جواب کشت درمان تجربی 
آنتی بیوتیکی آغاز شود. 
درمان: بیماران معمولً با سفالوسپورین‌های نسل سوم داخل وریدی 
مانند سفوتاکسیم ۲ گرم هر A‏ ساعت درمان می‌گردند. از فلوروکینولون‌ها هم 
به طور روتین استفاده می‌گردد به شرط آنکه بیمار در گذشنه کینولون مصرف 
نکرده باشد و ذرشوگک آشکار نباشد. 
آلبومین وریسدی در روز اول (2۱/6۵ ۱/۵) و در روز سوم (\grikg)‏ باید 
تجویزشود. آلبومین اختلال فانکشن کلیوی را کاهش داده و بقای کوتاه 
مذت را Th‏ می‌برد. 
#توجه: پاسخ به درمان طی ۷۲ ساعت مشاهده می‌شود. درمان حداقل Jub‏ 
۵ روز ادامه یابد ولی می‌توان تا ۲ هفته ادامه داد. در صورت تاخیر در بهبود 
باید مجددا مایع آسیت بررسی شود (پاراسنتز دوباره). 
پیش‌گیری: چون میزان عود SBP‏ بالاست )+ ZV‏ در سال) و همچنین 
میزان مرگ ومیر We‏ می‌باشد (۵۰-۷۰/)» درمان پروفیلاکنیک درازمدت جهت 
کاهش میزان عود اندیکاسیون دارد. پروفیلاکسی کوتاه‌مدت برای بیمارانی به 


ان تا یک از مارد مج مه 
(پرانترن یاسفند 10 -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) در سیروز SAAG‏ کمتر از WA g/dL‏ است. 
ب) یکی ازعلل مستعد کننده آنسفالوپاتی کبدی اسیدوز متایولیک است. 
ج) خونریزی از واریس مری بدون درد شکم است. 
د) اثبات تشخیص 889۳ با کشت خون است. 


ال بیماری به علت سیروزدر اثرهپاتیت B‏ با آسیت Tense‏ مراجعه 
کوده است. بیمار تحت درمان با ۴۰۰۲۱۵ اسپیروتولاکتون و ۱۶۰1۲08 فورسماید 
روزانه می‌باشد. در بررسی آزمایشگاهی: 
Na= 135mEq/L‏ با /ع1.3 Urea= 45me/dl, Cr=‏ 
است. کدام درمان را در این مرحله پیشنهاد می‌کنید؟ 
(دستیاری -پهمن CAA‏ 
الف) محدود کردن مایعات دریافتی 
ب) اضافه کردن هیدروکلروتیازید به رژیم درمانی بیمار 
ج) افزایش دوز اسپیرونولاکتون و فورسم‌اید 
د) پاراسنتز مکرر مایع آسیت 


So GY‏ آقای ۴۶ ساله با سابقه سسرفه مزمن همراه با خلط. تب و عوق 
شبانه که درمان نشده است. اخیراً مبتلا به درد شکم و آسیت گردیده است. در 
عکس ریه در آپکس ریه راست Infiltration‏ مشاهده می‌شود. کدام‌یک از نتایچ 
آزمایشات زیر با احتمال بیشتر, مربوط dy‏ بیمار فوق مي‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیاز]) 

Ascitic Fluid: Alb=1.1gr/dL, TP= 3gr/dL, WBC= 1000 الف)‎ 

PMN= 100, Serum Protein= 6gr/dL, ALB= 3.2gr/dL 

Ascitic Fluid: Alb=1.5gr/dL, TP= 3er/dL, WBC= 200 ب)‎ 

PMNE= 140, Serum Protein= 6gr/dL, ALB= 4gr/dL 

Ascitic Fluid: Alb=3.89r/dL, TP= 4.5gr/dL, WBC= 1800 ج)‎ 

PMN= 250, Serum Protein= 6gr/dL, ALB= 4.5gr/dL 

Ascitic Fluid: Alb=3.5gr/dL, TP= 4.5gr/dL, WBC= 1600 د)‎ 

PMN= 1400, Serum Protein= 6gr/dL, ALB= 4gr/dL 

توضیح: با شک به سل به گزینه‌ها توجه کنید: 

گزینه (call‏ ۲۸۱ -۱/۱ -۳/۲ = آلبومین آسیت -آلبومین سرم 

گزینه ب) ۲/۵ - ۴-۱/۵ = آلبومین آسیت آلبومین سرم 

گزینه ج) ۰۰/۷ ۳/۸ -۴/۵ = آلبومین آسیت -آلبومین سرم 

گزینه د) ۳۲/۵۰/۵ -۴ = آلپومین آسیت آلبومین سرم 

بنابر این جواب یا aes‏ است يا «د». اما گزینه 409 صحیح نمی‌باشد چرا که 
تعداد ۱۴۰۰ PMN=‏ است. اگر بیشتر از ۲۵۰ لکوسیت ۳۸ در مایع آسیت وجود 
داشته باشد. پریتونیست باکتریال خودبه خودی dy‏ شدت مطرح می‌شود 9 توسط 
کشت مایع آسیت قطعی می‌شود. 


منال: بیماری با سسابقه طولانی از کید چرب. به علت تورم و بزرگی شسکم 
مراجعه نموده اسست. در بررسی انجام شده. کبد سیروتیک و آسیت نیز گزارش 
شده است. آزمایشات بیمار به شرح زیر است: 

PT: 18 sec, INR: 2, BUN: 12mg/dl, Na: 132mEq/dL, K: 4mEq/dL, 


مناسب تجوی زکدام را توصیه می‌نمایید؟ 
(پرانترنی شهریو ر٩‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز) 


الف) اسپیروتولا کتون ب) آلبومین 


ج) هید روکلروتیازید د) فورسماید 


| 


2 تعریف: یک نارسایی فانکشنال کلیه که در حضوراخت لال کارکرد 
تولیدی کید و آسیت رخ می‌دهد. 

fl‏ مکانیسم: ۳ مکائیسم ایجاد اختلال فانکشن کلیه عبارتند از 

- دیلائاسیون شریان‌های آحشایی (هناه‌جهاجع) 

۲- انقباض شریان کلیوی 

۳ اختلال فانکشن قلب 

aS ei‏ بالینی: مبتلایان dy‏ سندرم هپاتورنال غالبا سیت پیشرفته 
و همچنین سایرعلائم سپروزرا دارند ولیکن به غیر از این موارد بی‌علامت 
هستند. بعضی از بیماران با کاهش برون‌ده ادراری یا نشانه‌های آنسفالوپاتی 
تظاهر پیدا می‌کنند. 

تشسخیص: هیچ تست آزمایشگاهی و تصویربرداری منفردی جهت 
تشخیص سندرم هپاتورنال وجود ندارد. احتمال ۵ ساله ایجاد سندرم هپاتورنال 
در مبتلایان به آسیت و سیروز1۴۰ است و این سندرم در1۳۰ بیمارانی که با 
پریتونیت باکتریال خودبه خودی بستری می‌گردند. رخ می‌دهد. 

معیارهای تشخیصی سندرج هپاتورنال: این معیارهای عبارتند از: 

۱- سیروزهمراه با آسیت 

۲- کراتی‌نین سرم بیشتر از /dl‏ 1۵ ۱/۵ 

۳- عدم بهبود سطح کراتی‌نین (به کمتریا مساوی 8/0 ۱/۵) بعد از 
حداقل ۲ روز قطع داروی دیورتیک و افزایش حجم توسط آلبومین AE)‏ ۱۵۲ 
در روزتا حداکثر ۱۰۰ گرم درروز) 

۴- فقدان شوک 

۵- عدم مصرف فعلی با اخیر داروهای نفروتوکسیک 

۶- فقدان پیماری پارانشیم کلیه که با پروتئین اوری بیشتر از ۵۰۰718 
در روز, میکروهماچ-وری (بیشتر از (0-RBC apt‏ و یافته‌های سونوگرافی 
غیرطبیعی کلیه مشخص می‌گردد. 

ia‏ انواع: سندرم هپاتورنال دو نوع دارد: 

-1061: با بدترشدن سریع فانکشن کلیه ay‏ همراه ۲ برایرشدن میزان 
کراتی‌نین اولیه به بیشتر از ¥/Omgydl‏ طی ۲ هفته یا کمتر مشخص می‌گردد. 

Type ll -۲‏ نارسایی 4S‏ متوسط بوده و dy‏ آهستگی پیشرفت می‌کند. 

آقا نمای بافت شناسی کلیه: کلیه‌ها از نظر بافت‌شناسی طبیعی بوده و در 
صورت بهبود فانکشن کبد (مثل پیوند کبد) قادر هستند فعالیت طبیعی خود 
را مجدداًآغاز نمایند. انقباض شدید عروق کورتکس کلیسه د رآنژیوگوافی تایید 
گردیده است و اگرپیوند کلیه به افراد غیرسیروتیک انجام شود این تنگی‌ها 
مرتفع می‌گردند. 

آق درمان و پیشآگیبی: میزان مورتالیتی در سندرم هپاتورتال بالا است» 
لذا پیشگیری مهم می‌باشد. در pled‏ مبتلایان به سیروز باید ازداروهای 
مس تعدکننده (دیورتیک‌هاء لاکتولوز, gNSAID‏ مهارکننده‌های (ACE‏ اجتناب 


4, 


gah 


ستدرم هپاتورنال (HRS)‏ 
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کار می‌رود AS‏ سیروزو آسیت دارند و به علت خونریزی گوارشی فوفانی بستری 
گردیدهاند - 

clog hoe‏ پروفیلاکتیک: داروهای پروفیلاکتیک شایع عبارتند از: 

۱- فلوروکینولون‌ها: سیپروفلوکساسین VOME‏ در هفته, نوروفلوکساسین 
۰۰۵ در روز 

۳- تری‌متوپريم - سولفومتوکسازول: یک قرص Double - Strength‏ در روز 
(6توجه: بروفیلاکسی Mob‏ مدت با آنتی‌بیوتیک ش‌انس عفونت با 
باکتری‌های مقاوم تولیدکنندهبتالاکتاماز ESBL)‏ یا اسستافیلوکوک اورتوس 
مقاوم dy‏ متی‌سیلین MRSA)‏ را Th‏ می‌برد. 


اسپیرونولاکتون و فورسماید به علت نشدید pile‏ به اورژانس آورده شده است 
و آنسفالوياتی نیزدارد. آزمایشات به شرح زیر است: 
Total bilirubin: 2.3mg/dl, direct bilirubin: 2me¢/dl‏ 
PT: 20 second, INR: 1.8, Na: 135meq/L, K: 3.5meq/L‏ 
(پرانترنی -شهریور٩۸)‏ 
(al‏ آسپیراسیون مایع آسیت جهت کشت و شمارش سلول 
Fresh Frozen Plasma jogoxd (W‏ 
ج) افزایش دوز اسپیرونولاکتون و فورسماید 
د) محدود کردن مایعات خوراکی 
و 


plas‏ اقدام را در این مرحله توصیه می‌کنید؟ 


آسیت مراجعه کرده است. د رآنالیزمایع آسیت: 
PMN:45%, Alb: Igr/dl, WBC: 1000mm:°, Protein: 1.8‏ 
دو ay jg)‏ در کشت مایع آسیت استافیلوکوک اورئوس. کلبسپلا پنومونیه و 
011 رشد می‌کند. محتمل‌ترین تشخیص چیست؟ 
(پذیرش دستیارفوق تخصع صسگوارش وکبد -بهم ن۲٩)‏ 
ب) پرفوراسیون روده 
د) آلودگی با فلور پوستی 


ae وج سس رس سم‎ eee ee نس نت سس مت‎ a “fe 


الف) SBP‏ 
ج) نموته‌برداری از روده 


Jie ۹‏ برای جلوگیری از عود پریتونبت خودبه خودی در بیماران مسیروتیک 


جه دارویی پیشنهاد می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی -تی CT‏ 
(call‏ سقالکسین ب) نافیسیلین 
ج) نوروفلوکساسین د) متی‌سیلین 


Ji‏ مردی ۶۰ ساله‌ای با سابقه سیرو ز کیدی وسیت به علت ابتلا به 
هپاتیت C‏ دچاردرد شسکم. نب تیهوع و استفراغ از دو روز پیش شده است. 
محتمل‌ترین تشخیص شما کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ قعطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه!» 
الف) خوتریزی داخل شکمی 
ج) زخم پپتیک 


لبنت 


ب) سندرم هپاتورنال 
د) پریتوئیت باکتریال خودبه خودی 


|i‏ آقای ۶۲ ساله‌ای 0806 شناخته شده سبروز و آسیت ناشی ا زآن, با 
تب. درد شسکم و تندرنس شکمی مراجعه نموده است. در پاراسنتزمایع آسیت 
PMN=607‏ و 700 -0) 1۷713 است. جهت درمان وی علاوه برتجویزآنتی‌بیوتیک 


گوارش و کبدء فصل ۱۶ * سیروزو 


ارض آن 


۶۴ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۲- تغیپر در نفوذپذیری Blood-Brain Barrier‏ 

۲- انتقال عصبی غیرطبیعی 

سطح آمونیاک خون بالا می‌رود. همچنین تون سیستم نوروترانسمیتری 
۸۸۸ بنزودیازپین‌ها آفزایش Lb oe‏ کاهش روی. افزایش سروتونین» 
رسوب منگنز و افزایش رسپتور 111هم دیده شده است. 

اقا علاتم بالینی: pe‏ بالینی آنسفالوپاتی کیدی شامل اختلالات 
عملکرده‌ای عالی عصبی (اختلالات هوشی. شسخصیتی. دمانس, ناتوانی 
در کپی‌کردن شکل‌های ساده [آپراکسی ساختمانی] و اختلالات هوشیاری), 
اختلالات عملکرد توروماسکولر (آستریکسی, هیپررفلکسی» میوکلونوس) و در 
موارد نادری شامل سندرم شبه پارکینسون و پاراپلژی پیشرونده هستند (شکل 
2-۶). 
20 نکته: یکی از زودرس‌ترین تظاهرات بیماری. تغییر در سیکل طبیعی 
خواب ‏ بیداری بیمار است . 

1" تشخیص: هیچ تست آزمایشگاهی یا تصویربرداری برای تشخیص 
اختصاصی آنسفالوپاتی کبدی وجود ندارد. اين اختلال پیشتریک سندرم بالینی 
است. 

0 توجه: آمونياک خون مورد سنجش قرار می‌گیرد ولی افزایش آن برای 
تشخیص آنسفالوپاتی کبدی نه حساس و نه اختصاصی می‌باشد. 

El‏ تشسخیص افتراقی: هر بیمار مبتلا به سیروز که دچار تفییرهوشیاری 
شود daly‏ هیپوگلیسمی. هماتوم ساب دورال, منئژیت و مسمومیت دآرویی هم 
در نظر گرفته شود. 

تقسیم‌بندی آنسغفالوپاتی کبدی: ۳ نوع آنسفالوپاتی کبدی وجود 
دارند که عبارتدد از: 

۱- نوع ۸ (حاد): با نارسایی حاد کبدی ارتباط دارد. 

۲- نسوع (ByPass)B‏ با شانت پورتوسیستمیک درغیاب بیماری کبدی 
مرتبط است. 

۳- نوع :) (سیروتیک): در بیماران سیروزی اتفاق می‌افتد. 

HI‏ درمان: اقدامات درمانی در آنسفالوپاتی کبدی به قرار زیر هستند: 

۱- شناسایی و رفع عوامل زمینه ساز, کاهش تولید ترکیبات نیتروژن دار و 
جلوگیری از جذب آمونیاک 

۲ تجویز لاکتولوز بخش اصلی درمان آنس_فالوپاتی کبدی است. لاکتولوز 
جذب آمونیاک را در روده کاهش می‌دهد. معمولاً درمان با لاکتولوز به طوری 
تنظیم می‌شود که بیمار ۲ تا ۳ پار در روز مدفوع نرم دفع کند. 

۳- در بیمارانی که لاکتولوزرا تحمل نمی‌کنند و یا به آن پاسخ نمی‌دهند از 
آنتی بیوتیک غیرقابل جذب ریفاکسیمین استفاده می‌شود. ریفا کسیمین با دوز 
2 دو بار در روزو به شسکل خوراکی به کار برده می‌شود. این دارو عارضه 
جانبی ندارد ولی مهم‌ترین ایراد آن گرانقیمت بودن آن است. 

SB‏ نکقه‌ای بسیار مهم: محدودیت پروتئین رژیم غذایی فایده قابل 
ملاحظه‌ای ندارد. محدودیت کوتاه مدت پروتئین ممکن است در مبتلایان به 
آنسفالوپاتی شدید به کار گرفته شود ولی محدودیت درازمدت موجب وخامت 
سوء تغذیه می‌شود. همچنین درمان با فرمول‌های غنی از اسیدهای آمینه 


خواب‌آلودگی a‏ اورژانس آورده Ghee‏ ایست. تب و لرزنداشته اس . سایقه سس 
خونریزی گوارشی ندارد. در معاینه خواب‌آلود بوده و Asterixis‏ داشته و در شک سس 


۶۵ 


آسیت وجود دارد. تمامی افدامات زير در این مرحله ضروری است. بجزن 
(پرانترنی - شهریو CV‏ 


(- بیماران می‌بایست سریعً از لحاظ هرعلامتضی از پریتونیت باکتریال 
خودبه خودی تشخیص داده شده و درمان شوند؛ و کلوئید (آلبومین) در صورت 


بالارفتن میزان کراتی‌نین تجویز شود. 
¥- پروفیلاکسی اولیه و ثانویه جهت پیشگیری از خونریزی واریس‌ها باید 
صورت پذیرد. 


۴- داروهایی مثل ترلی‌پرسین (آنالوگ رسپتور ۷1 وازوپرسین) در نرکیب 
با آلبومین ممکن أست در درمان Type]‏ مفید باشند. همچنین به کارگیری 
ترکیب اکترئوتاید و میدودرین (آ گونبسست » آدرنرژیک و آلبومین داخل وریدی 

۴ در Type II‏ استفاده از TIPS‏ موثربوده است . تنها عارضه TIPS‏ بدتر 
شدن قانکشن کبدی در سیروز جبران نشده است . 

ys -۵‏ درمانی که فرآیند سندرم هیاتورنال \y‏ معکوس می‌کتد: پیوند کبد 
aul‏ و تنها درمان پذپرفته شده است . 


(پرانترنی -استد (AY‏ 


الف) داروهای NSAID‏ ب) دهپدراتاسیون ناشی از لاکتولوز 
ج) تجویز دیورتیک د) تجویززآلبومین وریدی 
تست ات ی ان ی Do ae‏ ی ی 


تال ای ۷ ساله ماه سیرودی از سال پیت نیت نب 
حجیم. نب و تندرنس خفیف شکمی مراجعه و با تشخیص SBP‏ تحت درمان قرار 
می‌گیسرد. درطی درمان دچار افزایش کراتی‌نین از ۰/۸ به 01/ ۲/۱۳۸۵ می‌گردد که 
با هیدراه‌سیون بیهبود نمی‌یابد. برای درمان این بیمار کدام یک از گزینه‌های زیر 


مناسب نمی‌باشد؟ (ارتفاء داخلی دانشگاه مشهد ‏ مرداد (AF‏ 
الف) میدودرین ب) اکترئوتاید 
ج) دوپامین د) آلبومین 

تست سید ون 


با آاسیت ثراوان و افزایش CS AS‏ درطی هفته اخیر همراه با درد شکم بستری 
می‌گردد, نجوی زکدام یسک از داروهای fod‏ در نامبرده باعث تشدید وضعیت 


بالینی وی خواهد شد؟ «پرانترن ی اسفند ۹۵ -فطب ۶ کشور یآدانشگاه زنجان]» 
آلف) میدودرین ب) آلبومین 
ج) مهارکدنده ages ACE‏ 


آنسفالوپاتی کبدی 


تعریف: آنس_فالوپاتی کبدی یک نوع ندرم عصبی -روانی کمپلکس 
و برگشست پذیر می‌باشد که در مبتلاپان به بیماری مزمن کبدی. هیپرتانسیون 
پورت و شانت پورتوسیستمیک ایجاد می‌شود؛ همچنین ممکن است در 
بیماران با نارسایی حاد کبدی رخ دهد (جدول ۱۶-۴). 

آعا اپیذ میولوژی: در ۸۳۰-۴۵ مبتلایان به سیروز رخ می‌دهد. 

۳ فیزیویاتولوژی: پاتوژنزآنسفالوپاتی کبدی. مولتی فاکتوریل می‌باشد و 
عوامل زیر در ایجاد آن نقش دارند. 

1- حذف ناکافی مواد نوروتوکسیک آندوژن توسط کبد 


Lethargy, 
flapping tremor, 
muscle twitching 


شکل ۱۶-۶. آست یکسی Plappmg Tremot}‏ 


ج) رژیم کم‌پروتئین د) مصرف ریفاکسیمین 
و وی 
SaaS SS SE‏ 


اثرات سیروز برروی گردش خون ریوی به دو شکل است: 
(- سندرم هپاتوپولموناری CAPS)‏ 
۲- هیپرتانسیون پورتوپولموناری 


سندرم هپاتوپونموناری HPS)‏ 


آقا تعریف: سندرم هپاتوپولمون_اری در۵ تا۲۰ از مبتلایان به سیروز 
مشاهده می‌شود و با اختلالات تبادل گاز (افزایش گرادیان شریانی -آلوئولی و 
هیپوکسمی) که نتیجه دیلاتاسیون عروق داخل ریوی cul‏ مشخص می‌گردد. 
غالبا این شانت عملکردی داخل ریوی چپ به راست با تجویز اکسیژن 1۱۰۰ 
بهبود پیدا می‌کند (1/۱۰۰ امتحانی). 

ها علائم بالینی: pve‏ بالینی از اختلالات Subclinical‏ درتبادل گاز تا 
هیپوکسمی شدید که به تنگی نفس شدید منجر می‌گردد. متغیر است. تنگی 
نفس دراین بیماران در حالت ایستاده بدتر داورتوداکسی) و با دراز کشیدن 
بهبود پیدا می‌کند (پلاتی‌پنه». 

il‏ تشخیص: این سندرم با شک بالینی قوی. افزایش گرادیان اکسیژن 
آلوئولی -شریانی در هوای اتاق با یا بدون هیپوکسمی تشخیص داده می‌شود. 
این گرادیان با بررسی ABG‏ محاسبه می‌شود. اگر ۳۵02 بیشتر از A-mm/Hg‏ 
باشد توع خفیف و اگر زیر ۵۰۳۳0/112 باشد توع شدید در نظر گرفته می‌شود. 

ag‏ نکته‌ای بسیار مهم: شانت درون ریوی به کمک اکوکاردیوگرافی 
باکنتراست (اکوکاردیوگرافی با سالین) تشخیص داده می‌شود. درآین روش 
حباب‌های کوچک در حفرات چپ قلب دیده می‌شود. 
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US حربریری‎ e 
عدا‎ ye فرایش‎ le 


ee 
sei 


Sel غاب‎ 


و داریهای سرکوت‌کننده Opiates Lay) CNS‏ , صداه‌سدگی‌سای 
(glade.‏ 

و استلال درتایکتس LS‏ 

ls, ©‏ عالبا bos as‏ مصرت دورتیک‌ها 

و آلکاذرر عالبا flan‏ مصرف Lays‏ 

هآروتمی «Like‏ تلیل مصرف دبورتیک‌ها 

۵ هیبورنسی عالبانه دلیل مصبی دیورتک‌ها 


الف) پاراسنتز مایع آسیت و بررسی از نظرسلول و کشت Bile‏ 
ب) انجام آزمایش قند خونء Cre BUN‏ و الکترولیت‌های سرم 
CT-Scan fe‏ شکم و eyed‏ 

9( بررسی از نظر Drug overdosage‏ 


همس‌ایگان با خوابآلودگی به اورژانس آورده شده است. به علت شرایط بیمار 
اطلاع بیشتری از بیماری وی در دسترس نیست. در معاینه خوابآلوده است. 
آسیت مختصردارد ولی ایکنر ندارد و Astorixis‏ مثبت است. تمام اقدامات زیر 
دراین مرحله ضروري است. بجز: (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
الف) سنجش الکترولیت‌ها و قند خون 
ب) بررسی از نظلر Drug overdose‏ 
¢( بررسی از نظر Subdural hematoma‏ 
9( سنجش سطح خونی آمونیاک 
توضیح: آمونیاک نقش مهمی درایجاد آنس_فالوپاتی کیدی دارد؛ اما میزان 
آمونیاک وریدی ارتباط ناچیزی با وجود يا درجه آنسفالوپاتی دارد. 


GD‏ منال. بیمارآقای ۵۰ ساله مورد سیروز از حدود دو سال قبلء که از شب 
گذشته دچار خواب‌آلودگی شده و به اورژانس آورده شده است. پیمار با صدازدن 
چشم‌ها را باز می‌کند ولی هوشپار و اورینته نیست. معایته قلب و ریه نرمال 
است. معاینه شکم آسپت دارد. علائم فوکال عصبی ندارد. کدام یک از موارد زیر 
عامل مستعد کننده برای وضعیت فعلي بیمار است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب A‏ کشور یآدانشگا هکرمان]» 


الف) هیپوکالمی ب) مصرف آنتی‌ییوتیک 
(z‏ مصرف مکمل روی ۵ هیپوکلسمی 


توضیح: با توجه به جدول ۱۶-۴ 


Chi‏ مهدب سوه ومد وج هتسب 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


سس 


Se‏ مذیانتویی گردیده است. تمام اقدامات زیر توصیه مي‌شود. بجز: 


(ارتقاء داخلی تیر۵؟ -دانشگاه اصفهان) 


الف) اصلاح الکترولیت‌ها ب) مصرف لاکتولوز 


۶۶ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


۱ 
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مومسبه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


| West Haven Criteria 


و AAT A‏ سور یس A SR SA A‏ تس و ی 


Gone ۱ ۰‏ تست‌های 
Grade‏ عملکرد هوشی عملکرد وروماسکولار طبقه‌بندی منتال pled‏ آستریکسی 
i. Ta‏ یافته‌های طبیعی در معامته . Se‏ اختاالات ee‏ در درک بیناسی با آنسعالویاتی Ed AS‏ نش 5 عبرطیعی Syl‏ 
غیرمحسوسن در کار یا dal,‏ تست‌های sly‏ با تست اعداد 
1 تعمپرنسحصیت . احسلال در توجه ۰ ترمورو عدم هماهنگی بر حرکات 
نحریک بدیری: ادسردگی 
aa 1‏ خواب phe‏ آستربکسی, راه رفن آناکسیک» احنلال . آنسفالوبانیآشکار محتل ۳۳ 
لتارزی. تعبردر رفعار 5 حلقء احتلار درتکلم رآهسته وببده ریده) lias jo)‏ کهما) 


ales‏ شاختی 


۳ نع سطح عوضباري خوابآلبیدگی): رزیدبسی عصلاني. pte‏ 
‘pty‏ ددس‌آورینتاسیرن» piel athe repels gl‏ هبب‌زدگسی 


محرک‌های ناحرشایند 


۲۵-۲۵ ۳/۲1 پیشتراز‎ Mild -۱ 

Yd--mm /Hg :-Moderate -۲ 

Sever -۲‏ بیشتر از /Hg‏ ۵۰1۳0 
توجه: بیماران مبتلا به نسوع Mild‏ خطری از نظرانجام جراحی ندارند. 
در نوع ‘Moderate‏ خطر جراحی بالا بوده و قبل از پیوند باید با درمان دارویی 
6 شوند . در نوع Sever‏ انجام عمل جراحی کنتراندیکه می‌شود. 

اه درمان: علاوه بر درمان علامتی (اکسسیژن برای تنگی نفس و دیورتیک 
برای افزایش حجم) از وازودیلاتورهای وریدی (پروستاسیکلین) و داروهای 
خوراکی مثل مهارکننده‌های فسقودی استرازو آنتاگونیست رسپتور آندوتلین 
استفاده می‌شود. اگر ۵۳۲ متوسط به درمان جواب دهد پیوند کبد باید درنظر 
گرفته شود. در POPH‏ نوع شدید, پیوند کبد کنتراندیکه است. 


کارسینوم سلول GAS‏ (هپاتوسلول] 


2 پید میولوژی: کانسر کبد در مردان شایع‌تر است به طوری که پنجمین 
سرطان شایع در مردان و هفتمین سرطان شایع در زنان می‌باشد. کارسینوم 
سلول کبدی (HCC)‏ شایح‌ترین کائسر LS‏ می‌باشد. 

8 اتیولوژی: 1100 اغلب به Cle‏ سیروز کیدی است و رابطه مستقیمی 
با Cal‏ مزمن ویروسی دارد. در مناطق با شیوع ML‏ واکسیناسیون جهت 
پیشگیری از هپاتیت B‏ شیوع این بیماری را کم کرده است. رابطه 1506 با 
سایر Me‏ سیروز(هماکروماتوز, الکل, عفونت با هپاتیست 6) به خوبی معلوم 
تشده آست . 

اقا تشخیص: اگر علائم بالینی و یافته‌های رادیوگرافی وجود داشته باشند؛ 
به ویژه هنگامی که سطح سرمی @-FP‏ بالا باشد. برای تائید تشخیص dy‏ نمونه 
بافتی احتیاح نیست. ولی در بعضی از موارد digas‏ بافتی (بیوپسی) اندیکاسیون 
دارد. 


اه غربالگسری و درمان: به کمک پالس اکسیمتری غریالگری صورت 
می‌گیرد. در این بیماران اشباع اکسیژن در هوای اتاق کمتراز ۸۹۶ است. تنها 


به سیروز کبدی PLAT‏ یک از موارد زیر است؟ 
(پذپرش دستیار فوق تخص صگوارش -بهمن AA‏ 
(Wall‏ آکوکاردیوگرافی با کنتراست سالین 
ب) آتالیز گازهای خونی (ABG)‏ 
Pulmonary Function Test (7‏ 


Qt tam 


[ق] تعریف: به وجود هیپرتانسیون شریان پولموناری در حضور هیپرتانسیون 
پورت گفته مي شود . 

Puce‏ پالینی: تفن نفس در فعالیت شایع‌ترین علامت است؛ اگرچه 
بسیاری از بیماران بی‌علامت هستند. 

3 تشخیص: تشخیص PoPH‏ برس اس کاتتریزاسیون قلب رات 
مي باشد . میزان‌های تشخیصی در کاتتریزاسیون عبارتند ازه 

(- فشار متوسط شریان ریوی در حال استراحت بیشتر از ع۲1/ Yorum‏ و 
بیشتر از Ym /Hg‏ در هنگام فعالیت 

۲- فشار Wedge‏ مویرگی ریوی کمتر از yomm /Hg‏ 

۲- مقاومت عروق ریوی بیشتراز۲۴۰ دین 

il‏ طبقه بندی: POPH‏ براساس متوسط فشار ریوی به آنواع زیر تقسیم 
هی a‏ 


= t 
:: . سینوم هپاتوسلولردر مطالعات‎ 


۷ سونوگرافی ۱ 

۵ صابعه فصاگیریا اکرژی سبنه متعسرولی محسولاً هیبواکو می‌باشد 
Dynamic Computed Tomography‏ 

و فاز ترپانی؛ yas‏ 4 سرعت Enhance‏ می نود 

ه فاز وریدی" تومیر دست به بارااشيم کند سریعا Spot pede inane‏ 
۵ 1۷۸۲ 


و تصاویر Hypointense T1-Weighied‏ 
و تصاویر Hypeuuiense “TV¥2- Weighted‏ 
"هپس اتجوی رکادولیتبیم» Ines‏ ترمو arabe‏ با می‌کند 


_ 


انیولوژی: متعاقب ترومای شکم, عفونت ورید نافی. sohjgiSpesis‏ و 
بیماری‌های التهابی داخل شکمی (پانکراتیت). وضعیت‌های انعقادپذیری بیش 
از اندازه و يا در همراهی با سیروز ایجاد می‌شود. 

بیماری‌های میلوپرولیفراتیسو از جمله پلی‌سیستمی ورا و ترومبوسیتوز 
اسنشیال ازعلل مهم ترومبوزورید پورت (PVT)‏ می‌باشند. عامل 
1۲۵-۵ مبتلایان به ترومبوز در وریدهای احشایی در نبود سیروز. بیماری‌های 
میلوپرولیغراتیو هستند . موتاسیون در 1۸162 یک مارکر مهم برای بیماری‌های 
میلوپرولیفراتیو است و اغلب در بیماران مبتلا به ترومبوز ورید پورت مورد بررسی 
قرار می‌گیرد. 

ها تشخیص: آنژیوگرافی تشخیص را قطعی می‌نماید. 

9 رمان: در ترومبوز حاد ورید پورت می‌توان از درمان ترومپولیز استفاده 
کرد. ولی درمان آنتی‌کواگوالان با وارفارین اساس درمان است. طول مدت 
درمان ۳-۶ ماه است. برای پیشگیری ازایجاد ترومبوز ورید پورت در مبتلایان 
به سپروز می‌توآن انوکساپارین پروفیلاکتیک تجویز نمود. 

9 درمان خونریزی واریسی: اگرخونریزی واریسی رخ دهد به کمک 
آندوسکوپی درمان می‌شود. در خونریزی واریسی, پروفیلاکسی Fat BY‏ 
توصیه نمی‌گردد زیرا ممکن است فشار پورت را کم کرده و ترومبوز را گسترش 
دهد. اگردرمان آندوسکوپیک با شکست روبرو شود درمان جراحی با کارگذاری 
شانت پورتوسیستمیک اندیکاسیون دارد ولی اين کار مشکل می‌باشد . 


[ق] تعریف: انسداد وریدهای ماژو رکبد یا ورید اجوف تحتانی IVC)‏ ویژه 
در سگمان‌های داخل کبدی و فوق‌کبدی موجب سندرم بودکیاری می‌گردند. 

il‏ اتیولوژی: fle‏ سندرم بودکیاری عبارتند آز: 

(- بیماری‌های هماتولوژیک: پلی‌سیتمی وراء هموگلوبین آوری حمله‌ای 
شبانه . ترومبوسینوز اسنشیال » بیماری‌های میلوپرولیفرآتیو. 

۲- حاملگی و مصرف OCP‏ 

۳- تومورها: به خصوص کارسینوم هپاتوسلولر 


ترومبوز ورید پورت 


سندرم بودکیاری 


Guideline & Book review } 


8 همراهي 
8 ععوبت مرمن هباتیت B‏ 
ه oe‏ مرس هیائبث » 
۵ هسرکرومانررارهمواه نا Lge‏ 
هسیا (الکلی- کریعا لک 


حوردل ce Seta‏ مواحهه L‏ ثررنراست 
dee BO‏ 1 -آننی‌نویبسین 
۵ مصرف آتدریزی‌ضا 


۳ er میس ید وس ]سم‎ ml dh ۳ سوت وس یس سس رو دبس‎ ey 


8 علائمبالینی شایع 
درد سیم 
ده شکمی 
کاهم ورب 
Ile‏ فانکتسال sas‏ 


4A ait آسولی‎ ۵ 

S438 

ty برد کندی با زرید‎ sla le 

۵ عرارص adele‏ 
- ارینووسینور: هببرکلسمی: هییرکلسن,رلمی 
- هوگلسمی. ژییکوداستی» Fernmmization‏ 


a‏ نظاهرات: مالینی -آرمایشگاهی 
Fuctiontub by, 330‏ در کید 
بت الا FHS tay rae vere‏ تالرمش ح: ke‏ 


ll‏ غریالگری: به کمک مطالعات تصویربرداری «سونوگرافی) صورت 
می‌گیرد. ۱ 

BI‏ درمان: بیماران مبتلا dy‏ سیروز کاملاً جبران شده ممکن است تحت 
رزکسیون جراحی يا پیوند کبد قرار گیرند. درمواردی که امکان جراحی وجود 
ندارد. استفاده از داروی Sorafenib‏ موجب افزايش Survival‏ می‌گردد. 

2 پیشآگیسی: در موارد زیر پیشآگهی ضعیف است و میزان Survival‏ 
۵ ساله, ۵ تا ZF‏ است: ۱- بیماری منتشر ۲- مولتی فوکال (چند کانونی) ۳- 
نومورهایی که تهاجم عروقی دارند. 
((]) توجه: با توجه به پیش‌آگهی نامناسب سرطان ASE AS‏ بر پیشگیری 
از هپاتیت ویروسسی و غربالگری به کمک سونوگرافی در افراد Sto) High Risk‏ 
بت سیروتیک) مهم iow‏ 
ده مراجعه نموده اسست. معاینه sey,‏ و تیه یی وتات کدام 
یک از بررسی‌ها وا توصية می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی VA gh‏ 

الف) تست‌های روتین کبدی, سونوگرافی. آلفافیتوپروتئین 

ب) تست های روتین CT Scan ected‏ کید 

ج) آلفافیتوپروتئین» 01-902 تست‌های روتین کیدی 

د) تست‌های روتین کبدی, سونوگرافی کبد 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


کواریش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


موسسه فرشتکی انتشاراتی دکترکامرا ن احصدی 


[] امتیاز MELD‏ امتیاز MELD‏ براساس معیارهای زیر محاسبه می‌شود: 

۱-کراتی‌نین سرم 

(INR)PT ۳ 

۳- میزان بیلی‌روبین 

امتیاز oy MELD‏ ۶ تا۴۰ می‌باشد. درامتیاز ۱۵ پیوند کبد برای بیماردر 
نظرگرفته می‌شود. در امتیاز ۲۰» پیوند کید برای بیمار انجام می‌شود. 

پیش آگیی: پیوند کبد یک روش بسیار موفق دربیماران مبتلابه بیماری 
کبدی پیشرونده. پیشرفته و غیرقابل درمان می‌باشد. استفاده از سیکلوسپورین 
و تاکرولیموس جهت سرکوب ایمنی موجب نتایج عالی پیوند کید می‌شوند. 

اه اند یکاسیون‌های پیوند کبد: بیماری مزمن کبدی ناشی از هپاتیت C‏ 


AS پیوند‎ 


شایع‌ترین اندیکاسیون done!‏ کید است . سایر آندیکاسیون‌ها عبازتند !3 jae‏ 
ناشی از بیماری کید الکلیء کبد چرب غیرالکلی (NAFLD)‏ هپاتیت اتوایمیون. 
سیروز صفراوی اولیه و کلانژیت اسکلروزان. 

8 نکته‌ای بسیار مهم: بیماران مبتلا به هپاتیت 13 در صورتی جهت 
پیوند LS‏ کاندید می‌شوند که بتوانند ایمنوگلوبولین هپاتیت 2یا آنالوگ‌های 
نوکلئوزیدی را دریافت نمایند تا از عود پیشگیری شود. 

Sey‏ نکته: پیوند کبد در بیماران مبتلا به نارسایی حاد کبدی با نتایج عالی 
همرآه است . 

SL‏ نکننه: پیون-د کبد در بیماری کبدی -صفراوی بدخیم به دلیل عود. 
موفقیت کمتری دارد. 


1 خوتریزی ناشی آزواریس در Lym‏ سیروز بیش تر به علت بارگی 
وارس‌های بزرک مری می‌باشد 


J 

(a!‏ /- بلوکره‌ای غیرانتخایی متل پروپرانولول. نادولول و 
کارودسلول 

ب) باند yy wld‏ آندوس‌کوینک دوره‌ای EBL)‏ در کسانی که 
B‏ بلوکرها برای Gol‏ کنتراند رکه است. 

۳- درمان خونریزی gl‏ از واریس‌موی به فرار زبراست 

Stable (ait‏ کردن بیماز (راه هوایی؛ تنقسر, و کردش خون) 

ب) درمان داروبی و آندوسکوینک توام: تجور_راوکترئوناند قبل از 
آندوسکویی و سیس Endoscopte Band Ligation (EBL)‏ 

ج) Sans, col‏ وربدی 

د) در صوزت وحود خونربری فعأل . کارگداری TIPS‏ 

0( تزریق خون cam‏ ایجان هسوگلوین idl‏ 5و ۷-۸ 

۴-اولین اقدام دربرخورد با آسبت, پاراسنتزمایع شکم است . سس 
باید گرادبان آلبومین سرم- آسبت (AAG)‏ را از فرمول زیر محاسبه نمود 

غلخلت آلبهمین آسیت - علظت آلبومیر, سرم - SAAG‏ 


۴- وضعیت‌های افزایش انعقادپذیری: موتاسیون در فاکتور ۷لیدن. کمبود 
یروتئین‌های ت) و 8 

۵- ترومای شکمی 

۶- پرده‌های مادرزادی ورید اجوف 

1 تظاهرات بالینی: نوع حاد به هکل درد شکمی ربع فوقانی راست. 
هپاتومگالی. آسیت و ایکتر تظاهر می‌یابد در صورتی که انواع تحت حاد با مزمن 
با هیپرتانسیون پورت ظاهر می‌شوند. 

آق یافته های آزمایشگاهی: افزایش بیلی‌روبین سرم و ترانس‌آمینازها 
ممکن است خفیف باشد, ولیکن فانکشن کبد غالبا ضعیف است و با 
هیپوآلبومینمی شدید و کوا گولوپاتی همراه است . 

Noninvasive یافته های تصویربرداری: تشخیص به کمک روش‌های‎ fl 
زیر صورت می‌گیرد:‎ 

۱- سسونوگرافی داپلر: کاهش Ly‏ فقدان جریان خون ورید کبدی راانشان 
می دهد . 

4 کاهش 5 فقدان پرشدن ماده کنتراست در ورید کبدی‎ :CT-Scan -T 
کبد را نشان می‌دهد.‎ Glops)Caudate هیپرتروفی لوب‎ 

۳- آتژیوگرافی 

توچه: در مواردی که نتایج یافته‌های تصویربرداری Noninvasive‏ 
غبرقطعی بأشد ونوگرافی کبد اندیکاسیون دارد. در اين روش الگوی پرده 
#یکپوتی Spider Web)‏ مشاهده می‌شود . 
agi GD‏ در بیوپسی LS‏ ممکن است نمای Nutmeg liver‏ دیده شود. 

ley SH‏ درمان در هر شخص به صورت جداگانه انجام می‌شود و به 
تحجوه و شدت علایم و اتیولوژی وابسته است. انواع روش‌های درمانی عبارتند از: 

(- درمان حمایتی شامل محدودیت سسدیم رژیم غذایی و استفاده از 
دیورتیک. موجب کاهش ادم و آسیت می‌شود. 

۲- در سندرم بودکیاری مزمن ؛ مصرف ضد انعقاد درازمدت اندیکاسیون دارد. 

۳- پیمارانی که مبتلا به نوع حاد هستند از ترومپولیز با ضد انعقادها 
بیشترین سود Ly‏ می‌برند. 

۴- پیوند کبد بهترین آقدام در مبتلایان به سیروزاست. پس از پیوند باید 
درمان ضد انعقادی درازمدت تجویز شود. 
منال: خانم ۳۵ ساله‌ای با درد ربع فوقانی شسکم به صورت پیشرونده از 
دو روز پیش مرأجعه کرده است. سابقه بیماری خاصی را در گذشته ذکر نمی‌کند 
ولی در ts‏ سال گذشته از 67() استفاده کرده است. در معاینه بالينی تب ندارد 
ولی مختصر زردی صلببه. دردناکی فوقانی شسکم و وجود آسیت مشهود است. 
سوئوگرافی. بزرگی AS‏ و تورم جدار کیسه صفرا بدون وجود سنگ واضح را نشان 
می‌دهد. آزمایشات کبدی به شرح زیر است: 


AST= 170 ALT= 225 Alb= 3.92% 
Glob= 2.52% T.B= 3.1mg% D.B= 3.2mg% 
ALK.pho= 356 ۳15 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟‎ 


(پذیرش دستیار فوق تخص صگوارش -بهمن۳٩)‏ 
(call‏ هپاتیت ویروسی 
ب) هپاتیت اتوایمیون 
ج) سندرم بودکیاری 
د) کله‌سیستیت با احتمال پارگی کیسه صفرا 


PY) SIP pL aye تکات‎ 
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¥- شایع‌ترین dhe jg. wu fle‏ از: هپائیت مزمن ۶ و HFC‏ چرب 
انکلی و غیرالکلی 

۲- سه مشخصه اصلی سیروز عبارتند از 

الف) درگیری قسمت اعطم با کل LS‏ 

ب) تبغه‌هاي فسروز بل زنندد (Bridging Fibrous Septa)‏ 

ج) ندول‌های باراتشیمی 

۳- در سبرورء کلاژن نوع آو shal ple g THT‏ ماتریکس خارج سلولی 
EMC)‏ در فضای دیس رسوب می‌کنند . متبع اصلی VAS‏ افزایش بافته در 
سیروز سلول‌های ستاره‌ای اطراف سینوزونیدها (سئول‌های (to‏ هستند 

۴-عوامطی که منتجربه فعال شدن سلول‌های ستاره‌ای 
(Stellate cell)‏ با همان gs, alto clo Jol oo‏ عبارنند از: گونه‌های 
واکنش دهنده اکسبژن, فاکتورهای رشد. TNF‏ و 11-1 

۵- سلول‌های ستاره‌ای L‏ ترشح 8 TCE‏ منجربه افرایش تولید OFS‏ 
ی شوند 1 

۶- در آسیت ناشی از سیروژ, گرادیان آلبومین سرم- آسیت مساوی با 
بیشتر از ۱/۱ است 

۷- در سندرم هپاتورنال. قدرت alas‏ ادرار حفظ coy, co‏ لدا ادرار 
هیپراسمولارقاقد پروتئن و همراه با سدیار ادراری غیرطبیعی بوجود 
می‌آید که به طور شگفت‌آوری مقدار اندکی سدیم دارد (برخلاف CATIN‏ 

۸- شایع‌ترین نثوبلاسم‌های کبدی, کارسپنوم‌های متاستاتیک از 
کولون. dy‏ و یسنان هستند 

FICC) شایع‌ترین نشوبلاسم اولبه کبدء کارسیتوم سلول کبدی‎ -٩ 
است‎ 

۰- شایع‌تربن تومور خوش‌خیم کبدی. هماتژیوم کاورنوس است 
قط رآنها کمتراز Yom‏ است و دقبفاً زیر کپسول قراردارند 

(۱- کمیلکس Von Meyenbure‏ صایعه خوش‌خيم و شایع کبدی 
است که به نظر می‌رسد هامارئوم‌های مجاری صفراوی مادرزادی عسنند 
معمرلاً منقود و با به تعداد اندگ مجود دارند. از ساختارهابی شبیه محاری 
صنراوی ساخته شده‌اند که تورسط باندهاي کلاژنی از هم ته کیک lode‏ 

۲- آدنسوم کید دک تومور خوش خیم کبد است که اکن را درزنانی 
که OCP‏ مصرف می‌کنند رح مي‌دهذ و با قطع OCP‏ یسرفت می‌کند 
ابن تومورها دارای حدود مخصی مي‌دانشند ولی فاقد کپسول هستند 
آدنوم‌های زیر کپسولی به‌وژه درزمان بارداری (به علت تحریک 
استروژنی) رسک باره‌شبدن دارند و مه‌کن است موب خونریزی 
شکمی مرگ‌آور gad‏ تیدیل به بدخیمی درآدتوم کیذی عیرشایج است 
اگرجه آدنو‌های حاوی موتاسیون بتا-کاقنین در خطر ابتلا به کارسینوم 
هپاتوسلولر عستند. آدنوم‌های حاوی موتاسبون بتا-کاتتین در مودان 
شایع‌تر tear‏ و با مصرف استرولبدهای آنابولیک و کبد چرب غبرالکلی 
مرتبط هستند 

۴- کاردسینوم Sol os‏ کدی ACC)‏ از نظر ما کروسکوپی به یکی از 


Guideline & Book review 


۵- اگر گرادیان آلبومین py oe‏ - آسبت کمتراز۱/۱ باشد. علل آسیت 
عبارتند از: کارسینوماتوز صفاقی- سل پریتونن: بیماری یانکراس و مجاری 
صفراوی و سندرم نفروتیک 

۶-اگر bobs‏ آلبومین سرم - آسیت پیشتر از ۱/۱ باشد , fle‏ آسیت 
عبارتند از: سیروز, هپاتیت الکلی. احتقان مزمن کبد. نارسایی قلب راست» 
سندرم بودکیاری. پریکاردبت فشارنده. متاستازهای وسیح کبدی. میگزدم 
و آسیت Mixed‏ 

۷- درمان cul‏ با ۹۸۸0 بالاتر از ۱/۱ که نشاندهنده هبیرتانسبون 
پورت می‌باشد. شامل محدودیت نمک (کمنراز ۲ گسرم در Gay‏ و تجوبز 
اسپپیرونولاگتون و فورسماید است . هنگامی که سدیم سرم کمتر از 
/L‏ ۱۲۰-۱۲۵ است - محدودیت مصرف آب ds‏ کار برده می‌شود 

۸- دیمان اصلی آسبت مقاوم (آسبتی که به اسیبرونولا کتون ۳۰۰۲۳۲ 
در روز و فورسماید VF +My‏ در روز مقاوم است) : پاراسنتز مکرر حجم زبادی 
ازآسیت و افزایش حجم کلونیدها با تجویرآلبومین (تجویر۶ تا ۸ گرم 
آلبومین به آزای sid ym‏ ماع باراستنز شده) مي‌باشد. 

4 یرنتونت باکتربال خوده‌خودی با نب. درد شکمی و نشانه‌های 
تحریسک بربتوشن تظاضر oly go‏ در صورت شک اولین اقدام باراسنتز 
تشسخیصی است . ا گر بیشنر از Anum?‏ مللهه ۳۵۰ لکوسیت ۳۸۷ در ele‏ 
آسیت وجود داشت این بیماری مطرح می‌شود و eyo bey‏ ی ببوتیکی 
تجربی (سفوتاکسیم یا قلوروکینولون‌ها) باید آغاز شود . در هر بیمار مبتلا به 
آسیت سیروتیک که از نظر بالیتی رو به وخاست است. wh‏ جهت Rule out‏ 
پریتوئیت باکتربال خودبه خودی. باراسنتز تشخیصی انحام شود 

0- معبارهای اصلی تشخبصی سندرم هپاتورنال عبارتند از: سبروز 
همراه با آسبت. کراتی‌نین بیشتر از ۰۱/۵ عدم بهبود سطح AAS‏ نیس بعد 
ازحداقل ۲ روز قطع دیورتبک و افزايش ححم آلبومین؛ فقدان شوک و 
عدم مصرف داروهای نقروتوکسیک . ترلی‌پرسین» آلبومین» اکترئوتاید و 
مبدودریر, در نرمان آين سندرم به کار می‌روند. 

۲- اکوکاردیوگرافی با سالین بهترین روش تشخیص سندرم 
هیاتوپولموناری است . 

۳- یکی از نظاهرات آزمایش‌گاهی مهم در کارسینوم هپاتوسلولر 
کبدی, افزایش 0-۳۲ سرم به بیش آز۴۰۰ نانوگرم در peal glee‏ است 

۴- بیماری‌های میلوپرولیفراتیو مثل پلی‌سبتمی ورا و ترومبوسبتوز 
اسنشیال از Sle‏ مهم ترومبوز ورید پورت شستند. 

۱۵- حاملگی و مصرف 06۳ از fle‏ مهم سندرم بودکباری هستند 

۶- بیماری مزمن کیدی ناشی از هیابت C‏ شایع‌ترین اندیکاسیور, 
پیوند کید است . 

۷- آموثباک نقش مهمی در ایجاد آنسفالوباتی کبدی دارد. اما سزان 
آمونباک وریدی ارتباط ناجبزی با وجود با درجه آتسفالویاتی کبدی دارد. 


Ie‏ یادداشت 
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گوارش و کبد/ فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


صفرا مشاهده گردد 
د) ممکن است درداخل سینوپلاسم سلول‌های توموری انکلوزیون‌های 
هپالینی شبیه به اجسام مالوری OL‏ شود 


۵- کارسینوم قیبرولاملار کید دک نوع 1 است که در حوانان 3 
بین ۲۰-۴۰ سال با بروزیکسان درپسرو دخترروی می‌دهد. wy phat‏ 
فبرولاملار با سپروزو سیر ریسک فاکتورها همراهی ندارد. یک تومور ‏ 3 
منقرد با باندهای فیبرو می‌باشد که شببه هیپریلازی ندولی کانونی ENED‏ 3 
می‌باشد . کارسینوم قیبرولاملار پیشآگهی بهتری دارد. 
۰ 
(ف 
4‘ 
2 
سس 
Se‏ 
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کلبه حقوق مادی و معنوی این کناب منحصوا متعلق به دکتر کامران احمدی است؛ IU‏ هرگونه کبی. تکتیر و استفاده از این کتاب به غیر از 
یک نفر خریدار علاوه بر پیگرد قانونی, از نظر شرعی نیز با عدم رضایت مولف همراه می‌باشد. lL.‏ 


اشکال زیر مشاهده می‌گردد 

الف) بک تو مور تک کانوتی و حجبم 

ب) تومور چند کانونی به شکل ندول‌های با سایر گوناگون 

ج) انفیلثراسیون منتشر 

۴- کارستوم سلول کیذی HCC)‏ دارای مشخصات زبر است 

الف) تمایل شدیدی cage‏ تهاجم به عروق دارد 

پ) استرومای آندکی نارد 

(z‏ در تومورهایی aS‏ تما زبهتری دارد. ممکن است در داخل 
سیتوبلاسم سلول‌ها و در کاتالیکول‌های کلذب دس سلول‌ها: گلبول‌های 


Ic‏ یادداشت 


